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ПРЕДИСЛОВИЕ 


Проблема травматического шока по-прежнему привлекает 
внимание теоретиков и. клиницистов. По изучению патогенеза, 
клинической и экспериментальной терапии травматического 
шока за последние годы наметились вполне определенные 
успехи. В последнее время начаты исследования и по такому 
важному, но мало изученному вопросу, как профилактика трав- 
матического шока. 

Особенностью рассмотрения патогенеза травматического 
шока в последнее десятилетие явилось не только исследование 
нервных механизмов шока, но и изучение изменений функций 
некоторых эндокринных желез, что расширило и углубило пред- 
ставления о механизмах развития шока и способствовало раз- 
работке терапии его. Достижения в области терапии шока объ- 
ясняются также успехами в разработке новых способов обезбо- 
ливания, применением новых гормональных препаратов и 
фармакологических средств. 

В огромной экспериментальной и клинической литературе 
по проблеме травматического шока отмечаются значительные 
противоречия, которые нуждаются в обсуждении. Вместе с тем 
очень актуальные вопросы, например значение изменения функ- 
ций эндокринных желез, нарушения регионарного кровообра- 
щения, кислородной недостаточности, нарушения обмена ве- 
ществ, профилактика и терапия шока, нуждаются в дальнейшем 
изучении. 

Исходя из изложенного, казалось своевременным составле- 
ние монографии по травматическому шоку на основе литератур- 
ных данных и собственного опыта авторов по изучению этиоло- 
гии, патогенеза, лечения и профилактики шока в эксперименте 
и клинике. 

В монографии, составленной коллективом авторов-патофи- 

(1. ра, Е. И. Вольперта и Н. В. Ухановой, отражен 
опыт экспериментального изучения проблемы травматического 


шока сотрудниками кафедры патофизиологии Военно-медицин- 


ской ордена- академии (ВМОЛА) им. С. М. Кирова, 
лаборатории экспериментальной патологии Ленинградского ин- 
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и и клинических наблюдений сотруд- 
ой помощи им. Ю. Ю. Джанелидзе, в ко- 
большая работа по лечению 





ститута переливания кров 


ников Института скор 
тором за последние годы проделана 
травматического шока. 

При оформлении сравните 
торы встретились с большими 
по проблеме шока огромна и 


} 

| 
льно небольшой монографии ав- | 
трудностями, так как литература 
потому не могла найти полного 
отражения. К_тому же, вероятно, не все дискуссионные вопросы | 
получили достаточное освещение, поэтому авторы будут благо- 
дарны за все критические замечания. 
Действ. член АМН СССР проф. И. Петров | 
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Глава | 


ОСНОВНЫЕ ЭТАПЫ РАЗВИТИЯ УЧЕНИЯ О ШОКЕ 


Тяжелые общие изменения, возникающие у человека после 
травмы, были известны врачам уже давно, так как они наблю- 
дались с момента появления человека на земле. Нельзя не со- 
гласиться с М. Кривошапкиным, который в 1858 г. в своем 
«Трактате об огнестрельных ранениях вообще и лечении их» 
писал: «Казалось бы, что огнестрельные раны есть явление 
новое, что они составляют принадлежность новых веков, что, 
следовательно, только с ХУ столетия начинается их история; 
но часто случается называть новым то, что основано на фактах 
уже давно известных, о чем было слегка говорено прежде, сде- 
лан был уже давно намек, и все дело только в разъяснении, 
новых доводах, новых заключениях и применениях. 

Ведь не с изобретением пороха явились раны, их было еще 
более в старину, когда бились лицом к лицу, в рукопаш; когда, 
кроме холодного оружия, были различные метательные ма- 
шины, например пращи, каменометицы и др., когда одна колес- 
ница со слонами, проносясь, могла наделать сотни переломов`и 
ушибов». М. Кривошапкин указал, что описание шока было дано 
еще Гиппократом в афоризме 24. 

Все же интенсивная разработка проблемы шока была на- 
чата в период становления капиталистического общества. 
Железнодорожные катастрофы, промышленный травматизм и в 
особенности войны побуждали исследователей заниматься изу- 
чением шока. Не трудно убедиться в том, что каждая война 
стимулировала научные исследования по проблеме шока. Во 
время войн ХХ в. правительства воюющих стран вынуждены 
_были принимать специальные меры для борьбы с шоком, напри- 
мер, в английской армии в войну 1914—1918 гг. был создан спе- 
циальный комитет по борьбе с шоком. 

В последние войны мирового значения резко возросло число 
раненых с явлениями шока, что связано было с применением но- 
вой боевой техники и вовлечением в войну ряда стран. Само со- 
бой разумеется, большие потери требовали совершенствования 
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ей лечебной помощи, что оказалось возможным Ру 


шок 
 тодаря достижениям науки. На формирование теорий } р де. 
и на развитие научных исследований по проблеме шока оказы- о о 
вали влияние идеалистическая И материалистическая филосо- ых |. 
фия и состояние различных наук (анатомия, физиология, био- 9 
ХИМИЯ И микробиология). | С: 
Изложить в небольшой монографии огромную, нередко пельИЫ др 
противоречивую литературу по проблеме травматического шока, буд о 
очень трудно или даже невозможно, поэтому кратко охаракте- в ет 
ризуем основные этапы развития этой проблемы. Рассматривая | стояние 
этапы развития проблемы травматического шока, мы, конечно, Г зозбуждаю 
будем иметь в виду ведущие вопросы этой проблемы, характе- | | увы 
ризующие тот или иной этап в ее развитии. ; холерею кров 
Для первого этапа..развития проблемы травматического | оный #е ИМ 
шока характерно. главным. образом_.описание симптомоком- приносятся На 
плекса шока, выяснение этиологии с выделением его как само- вовсе не ТаКОВ 
стоятельной нозологической единицы. Термин «шок» появился сах. ПОВ 
\ при переводе на английский язык книги ле Драна (Ге Огап), п 
\ нзданной в 1737 г. в которой автором была дана общая харак: НЕЛЬЗЯ Стат 


теристика шока. =. 
Ван-Свитен (\Уап З\Лейеп, 1754), Визиман (\Лезетап, 1719), СОданВЯ, Он 
Ле Дран также дали описание клинической картины травмати- 
ческого шока; с этого времени первый этап развития проблемы 
шока продолжался почти два века (ХУП-ХХ). 
Н. И. Пирогов в своем сочинении «Отчет о путешествии по 
Кавказу» (1849) писал, что «Общее состояние раненного пулею 
представляло иногда также признаки сотрясения; как после 
ран большими огнестрельными снарядами, особливо сложные 
переломы бедра пулею на различной высоте нередко сопрово- 
ждались значительным сотрясением тела, близким к онемению» 
(стр. 80). Из приведенной выдержки видно, что Н. И. Пирогов 
под общим оцепенением или онемением понимает картину трав- 
матического шока. 
В 1858 г й 
о ее ривоащкии в своей монографии в главе «Оце- 
: р. ) писал: «Оцепенение отнимает у частей: 
) чувствительность в такой степени 
Е : ‚ что можно отнять член и 
ан етит этого. Оцепенение уменьшает также 2) тем- 
ратуру части даже до нуля. К этом р 
Е у уменьшению чувстви- 
г плоты присоединяется 3) бездействие отправле- 
. Равнодушие ко всему, оглупелый вид о а 
открытый рот, вялые мышцы к ии 
‚ отсутствие кровотечения, при от- 


делении оуроватои вонюче ос — картин 
6 Т он и жидк 
ь д! и и проч. рисую ый 


Я а 

т Те симптомокомплекса шока было 

общей оеНнОлавОЙ ЗН второй половине ХХ в. в «Началах 

рукою или ногою л ирургии», где он писал: «С оторванною 
ежит такой окоченелый на перевязочном 


пункте неподвижно; он не ит 
) кричи н т т 
р ит, е вопит, не жалуе ся, не 








принимает ни в Чем участия и ничего не требует; тело егб хо- 
лодно, лицо бледно, как у трупа; взгляд неподвижен и обращен 
вдаль; пульс — как нитка, едва заметен под пальцем и с ча- 
стыми перемежками. На вопросы окоченелый или вовсе не отве- 
чает, или только про себя, чуть слышным шепотом; дыхание 
также едва приметно. Рана и кожа почти вовсе не чувстви- 
тельны; но если большой нерв, висящий из раны, будет чем- 
нибудь раздражен, то больной одним легким сокращением лич- 
ных мускулов обнаруживает признак чувства. Иногда это 
состояние проходит через несколько часов от употребления 
возбуждающих средств; иногда же оно продолжается без пере- 
мены до самой смерти. Окоченения нельзя объяснить большою 
потерею крови и слабостью от анемии; нередко окоченелый ра- 
неный не имел вовсе кровотечения, да и те раненые, которые 
приносятся на перевязочный пункт с сильным кровотечением, 
вовсе не таковы; они лежат или в глубоком обмороке, или в су- 
дорогах. При окоченении нет ни судорог, ни обморока. Его 
нельзя считать и за сотрясение мозга. Окоченелый не потерял 

совершенно сознания; он не то что вовсе не сознает своего 
страдания, он как будто бы весь в него погрузился, как будто 

затих и окоченел в нем»ЯЭто описание клинической картины 

травматического шока настолько полно, ярко и верно, что к 

нему трудно что-нибудь добавить. 

— Отмеченные тяжелые состояния Н. И. Пирогов называл 

«травматическим окоченением», «травматическим ступором», 

«травматическим  оцепенением». Название, предложенное 

Н. И. Пироговым, весьма удачно отражает сущность про- 

цесса. 

Как уже указывалось, на первом этапе развития проблемы 
травматического шока рассматриваются и причины, вызываю- 
щие его. Так, М. Кривошапкин (1858) пришел к следующему 
заключению: «Причины этого $ирог не есть что-нибудь особен- 
ное, как думает Дюпюитрен, а за ним Дубовицкий, не есть 


\| поражение жизненного начала, а не что иное, как долее про- 


” должающееся оглушение, чрезвычайно уменьшенная в нервах 
` способность передавать, вследствие сотрясения мозга головного 
и спинного. Явлению оцепенения много способствуют: а) мало- 
душие, почему оно проявляется чаще у субъектов робких или 
тех раненых, которые принадлежат к стороне побежденной; 
6) потеря крови, истекающей ‘у раненого в состоянии обморока 
и вознаграждение которой произвести трудно; в) обширность 
местного расстройства и того ущерба, который претерпевает 
экономия; наконец, г) перерыв главного нерва. 
Исход-его —или в разрешении, или в смерти» (стр. 81). 
Как видно из приведенной цитаты, М. Кривошапкин дает 
описание картины травматического шока и критикует идеали- 
стические толкования Дюпюитрена и Н. Дубовицкого, считав- 
ших оцепенение следствием поражения «жизненного начала». 
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правильно ставит во- 
процесса, отводя 


М. Кривошапкин 
атологического 
ти его функциональному состоянию 
Не только М. Кривошапкин, но и ряд 

этиологию 


Одновременно © этим 
прос об этиологии этого п 
большую роль в возникновен! 
организма пострадавшего. 
других ученых в ХГХ в. правильно рассматривали 
травматического шока. Сильные болевые раздражения в каче- 
стве основной причины шока признавали Н. И. Пирогов (1865— 
1866), Гренинген (Стбеппрел, 1885), В. В. Пашутин (1881) 
и др. Наряду с сильным раздражением нервов, факторами, спо- 
собствующими возникновению шока, в ТО время признавали 
психическую травму (Н. И. Пирогов, М. Кривошапкин), крово- 
потерю (Н. И. Пирогов, Гренинген), охлаждение (Гренинген) 
и голодание (Клод Бернар —_ С!анае Вегпага, 1878). Таким 
образом, во второй половине ХХ в. дано классическое описание 
клинической картины травматического шока и выдвинуты В 
общем правильные представления об этиологии его. 

Уже в то время осознана необходимость выяснения и меха- 
низма шока. Н. И. Пирогов понимал, что хирурги его времени 
очень мало знакомы с сущностью травматического шока. Он 
указывал, что травматическое поражение не ограничивается 
только видимым, грубым разделением тканей, но возникают и 
более тонкие изменения. Он писал о трех последствиях травма- 
тического сотрясения: 1) травматические боли, судороги и па- 
раличи, 2) травматическое сотрясение мозга, 3) общее травма- 
тическое сотрясение. 

Важно подчеркнуть то обстоятельство, что Н. И. Пирогов не 
видел различий между шоком, возникающим под влиянием ра- 
нений и под влиянием операционной травмы. 

Хотя многие ученые в то время придавали значение раздра- 
жению окончаний чувствительных нервов в происхождении 
травматического шока, все же представления о. патогенезе 
шока во второй половине ХХ в. были весьма примитивные, по- 
верхностные, умозрительные. Вероятно, под влиянием взгля- 
дов, развиваемых учеными физиками того времени, по мнению 
Н. И. Пирогова, нож хирурга, действующий 1еое агз, и слу- 
чайный удар бомбой сотрясают атомы органических тканей. 
Вслед за Н. И. Пироговым молекулярному сотрясению тканей в 
возникновении шока придавали значение Рихтер (Е1сЩег, 1877), 
Ериксен (Ейхеп, 1866), Бильрот (В Што, 1868) Нейдорфер 

(Мецабиег, 1864) и др. Такое объяснение механизма возникно- 
вения пюка, конечно, мало дало практике. 
ы За последние годы действительно было установлено, что при 
улевом или осколочном ранении возникает общее сотрясение 
тела, в результате чего в эксперименте, удается уловить распро- 
странение упругой волны по телу. В связи с этим повреждение 
не ограничивается лишь локальными изменениями вокруг пу- 
левого канала, а захватывает и близлежащие органы и ткани 
-- В. Смолянинов, 1952). Однако если это сотрясение 
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имеет место при любом огнестрельном ранении, то Шок возни- 
кает не всегда. 

В конце прошлого века уже предложен ряд теорий, 0бъЪ- 
ясняющих возникновение пюка нарушениями функций сердца, 
сосудов (Гольц — @оЦ, 1863; Савори — 5ауогу, 1869, и др.), 
спинного мозга (Лейден — Ге!еп, 1875), симпатической нерв- 
ной системы (Купер — Соорег, 1838). 

Митчел (МИспей), Морхауз (Могепоцзе) и Кин (Кееп) в 
1864 г. выдвинули теорию вазомоторного истощения, которая 
получила поддержку Фишера (Е1зсвег, 1870). Однако Маль- 
кольм (Ма!сойт, 1905), обнаружив сужение сосудов при шоке, 
подверг сомнению достоверность этой теории. 

Приведенные аналитические теории шока основывались на 
ограниченном экспериментально-физиологическом материале. 
Теории, объясняющие возникновение шока изменениями функ- 
ции сердца и нарушениями кровообращения, большей частью 
исходили из опыта Гольца (1863) с ударом по животу лягушки, 
вызывающим раздражение солнечного сплетения, или из опыта 
братьев Вебер (\/еБег), показавших, что раздражение цен- 
трального конца блуждающего нерва тормозит деятельность 
сердца, а также из результатов опытов Бецольда (Вего1А, 
1863), в которых было обнаружено, что под влиянием раздра- 
жения чревных нервов расширяются сосуды брюшной полости, 
В. В. Подвысоцкий (1891) критиковал теории шока, объясняв- 
шие его «параличом» сосудистых нервов, считая, что для шока 
характерно не только нарущение функции. сосудодвигательного 
центра, но и других нервных. центров. 

Таким образом, на первом этапе развития разбираемой про- 
блемы дано классическоё описание клинической картины трав- 
матического шока и в общем правильно охарактеризована 
этиология, обосновано выделение его в самостоятельную нозо- 
логическую единицу. 

Систематическое изучение патогенеза травматического шока 
явилось вторым этапом развития этой проблемы, который на- 
чался в начале ХХ в. В это время с целью изучения проблемы 
шока многими исследователями используется эксперименталь- 
ный метод, который с конца ХХ в. широко применяется в ме- 
дицине. На развитие проблемы шока в ХХ в. оказывает влияние 
господствующее в медицине функциональное направление. 

В последнее десятилетие ХХ в. идея Н. И. Пирогова и 
М. Кривошапкина о ведущей роли ‘изменений функций нервной 
системы при шоке была признана рядом отечественных ученых 
(В. В. Пашутин, 1881; А. Троянов, 1882; Л. Левшин, 1880; 
В. В. Подвысоцкий, 1891). 

Хотя на протяжении первого этапа изучения проблемы шока 
придавали большое значение изменениям функции нервной си- 
стемы в развитии шока, все же эти представления, находясь 
в соответствии с уровнем развития физиологии, были поверх- 
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ностными и не могли претендовать на создание наутно одосно- 
ванной нейрогенной теории шока. За первые три-четыре десяти- 
летия ХХ-в-проблема шока значительно обогатилась фактиче- 
скими данными об изменении разнообразных функций орга- 
низма при нем--Широкое использование эксперимента позво- 
лило накопить большой фактическии.материал. Подробно были 
изучены изменения кровообращения, состава крови. В к годы 
делались многочисленные попытки определения токсических 
веществ в крови, исследовались изменения обмена веществ, 
много внимания уделялось исследованиям содержания адрена- 
лина в крови и т. д. Казалось бы, более детальное _изучение 
нарушений функций при шоке должно было способствовать 
созданию научной теории, объясняющей патогенез этого про- 
цесса. Однако на этом этапе само понятие шок стало менее 
четким, недостаточно конкретным, расплывчатым.. Достаточно 
указать, что число патологических процессов, которые причис- 
лялись к понятию «шок», резко возросло и достигло 50 и ‘более. 

В-ХХ в. возникает ряд теорий, объясняющих возникновение 
шока: нейрогенная теория, теория токсемии, теория акапнии, 
эмболическая теория, теория истощения хромафинной субстан- 
ции, теория крово- и плазмопотери и т. д. 

Теорий было предложено так много, что некоторые авторы 
сочли необходимым объединить их в группы, при этом каждая 
группа включала в себя по несколько теорий, иногда. довольно 
сильно отличающихся друг от друга. Так, Н. Н. Бурденко раз- 
личал четыре группы теорий. Первая `труппа=“ теории, трак- 
тующие о поражении центров вегетативной нервной системы и 
коры больших полушарий. Сюда относятся: а) сосудодвигатель- 
ная теория, 6) нервно-психическая и в) кинётическая. Вторая 
группа — интоксикационные теории. К ней относятся: а) теория 
интоксикации, объясняющая явления шока поступлением в 
кровь или в нервную систему токсических веществ из травми- 
рованных тканей, и 6) теория смешанной интоксикации продук- 
тами распада травмированных тканей и бактериальными токси- 
а - иветья труппа —- электрохимические теории и четвер- 

. г аспространенными оказались нейрогенная 


рово- и плазмопотери, теория 


следований по про- 
что авторы, недооце- 
чении сложного симптомо- 
хватывали какое-либо одно 
м, придавали ему первосте- 
сущность шока познанной. 
ие в это время получают 
теория крово- и плазмопо- 
учитывают того обстоятельства, 


что отдельные патогенетические факторы (кровопотеря, ТОКСи- 
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м цёский фактор, акапния, эмболия) оказывают влияние на орга- 
^ низм человека также через нервную систему. Следовательно, 
м основной общий — нейрогенный — механизм шока противоно- 
о, ставляется действию отдельных патогенетических факторов, 
ти м являющихся следствием влияния механической травмы на орга- 
ом низм человека. 
ты Такое противопоставление отдельных патогенетических фак- 
ада торов основному рефлекторному механизму вытекало из концеп- 
мы ции вирховской клеточной патологии, которая игнорировала 
Во принцип целостности организма, не признавала ведущей роли 
ок ат центральной нервной системы, а последователи этой теории 
Про отказывались от изучения патологического процесса в целом. 
10 Мень Следовательно, такое противопоставление неправильно и неза- 
статочно кономерно, оно внесло большую путаницу в представления о 
> Причис патогенезе травматического шока. 
и более. Как уже указывалось выше, на этом этапе развития про- 
и новение блемы шока широко используется эксперимент, которому 
акапнии, вообще принадлежит исключительно важное значение в изуче- 
субетан, нии этиологии, патогенеза и лечения патологических процессов. 
Вместе с тем, следует подчеркнуть, что разрешение проблемы 
травматического шока посредством эксперимента нередко про- 
е авторы изводилось совершенно неудачно, что породило ряд неудачных 
м каждая толкований механизма его. Постановка опытов у ряда иссле- 
ДОВОЛЬНО дователей имела надуманный характер и была очень далека от 
енко раз реальных условий; выводы многих исследователей нельзя при- 
ИИ, "рак знать правильными, научными. 
‘истемы ! Портер (Рогег, 1908—1910), например, вызывал травмати- 
игатель ческий шок посредством эмболии сосудов головного мозга на 
ВИ торая отравленных кураре животных и, отметив снижение артериаль- 
"Е горий ного давления, сделал вывод о том, что причиной шока является 
ЕТ эмболия указанных сосудов. Автор создал совершенно искус- 


ление. ственные условия опыта и все же считал свой вывод научно 


; трав. обоснованным. 
И пром Гендерсон (Непегзоп, 1909) пытался вызвать шок посред- 
МИ ток . ством гипервентиляции. Для этой цели он сконструировал осо- 
цетвеР бый аппарат, состоящий из отсасывающего и нагнетающего 
и огений ! насосов. Производя у животных искусственное дыхание с рит- 
ойр теор } мом в 60—1920 дыханий в одну минуту, он наблюдал снижение 
ри, } артериального давления и считал такое состояние шоком, вы- 
| 0 винув теорию акапнии. 
тр двину р 
й 10 о Усиленная искусственная вентиляция легких, как показал 
и дед и’ В. А. Буков (1957), сопровождается возникновением резких 
И» 0 0 “ рефлекторных влияний с верхних дыхательных путей на се 
МГ р у рдце, 
оС боб сосуды, дыхательную мускулатуру и др. Следовательно, сниже- 
зе оребий ние артериального давления в этих опытах связано не только 
иу м И с гипокапнией, но и с рефлекторными изменениями тонуса сосу- 
103 уе г. дов и сердечной деятельности, которым принадлежит решающее 
ы О, значение. Нет нужды доказывать, что модель такого опыта 
", ро $ 
ой 
7 р” 
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возникновен ия травма- 


цалека от реальных условии 


слишком 
тического шока. 

Для доказательства 
шока поставлено много опытов С при 


токсемической теории травматического 
готовлением экстрактов из 


Р4 >. ` г 
мыши и введением их в кровь (Дельбе — ребер 98, Корние: 
О еф «Согпноу, КобатеТЬ 19 венных 
асс, 1929; Шерхер — ЗсНогсйег, 1934). И в этих иску ОСтавННЫХ 
условиях, не отражающих действительное положение, авторы, 
обнаружив снижение артериального давления, считали. подтвер- 
жденной токсемическую теорию шока. Опыты, поставленные 
нашими советскими учеными (В. Г. Алипов, 1930, 1931; п. Н. Ве- 
селкин и сотр. 1936), показали, что шок таким способом ВЫ 
звать не удается. Доказательства токсических влияний находили 
возможным строить даже на основе опытов с введением в кровь 
пептона (Мунде — Мипае, 1879; Шмидт-Мюльхейм — эсвииаЕ 
Миспент, 1889, и др.) и гистамина (Дэйль и Ледлоу — аи, 
Га1Фюолу, 1917). 

С одной стороны, результатами этих экспериментов стреми- 
лись обосновать токсемическую теорию, а с другой стороны, на 
основе их были выдвинуты такие понятия, как гистаминовый и 
пептонный шок, не имеющие важного значения в патологии че- 
ловека. 

Ведущее значение токсемии в развитии шока пытались дока- 
зать в опытах с наложением жгута на здоровую конечность 
животного (Паолуччи, 1922, 1928). Такие опыты дали возмож- 
ность лишь установить образование в поврежденных тканях 
депрессорной субстанции, которая при поступлении в большом 
количестве в кровь может вызвать снижение артериального 
давления, если выравнивающие его механизмы оказываются 
недостаточными. В дальнейшем же-при условии достаточно 
продолжительного снижения артериального давления, на почве 
кислородного голодания могут возникнуть изменения в ЦеН- 
тральной нервной системе. Однако такие эксперименты не по- 
зволяют правильно понять патогенез травматического шока, 
при котором последовательность развития патологического про- 
цесса иная, а патогенез процесса более сложен. 

Наряду с этим авторы не учитывали того обстоятельства, 
что поврежденные ткани обладают большей адсорбционной спо- 
собностью, поэтому после снятия жгута, наложенного на по- 
врежденную конечность, депрессорные субстанции в крови 

обнаружить не удается, хотя артериальное давление снижается. 
При этом важное значение принадлежит потоку импульсов с 
экстеро- и интерорецепторов, который отмечается после восста- 
новления и повышения их возбудимости во время возобновления 
кровообращения после снятия жгута. : 

С целью изучения токсических свойств крови авторы нередко 
применяли внутривенное введение здоровому животному малых 
ее крови, взятой от животного с травматическим шоком. 
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Как справедливо заметил Э. А. Асратян, есообразнее было 
бы вливать кровь животному, перенесшему предварительно 
травму. 

С целью анализа действующих факторов при шоке Кеннон 
и Бейлис (Саппоп, Вау!зз, 1919) предложили производить 
травму задних конечностей у собаки с перевязанными брюшной 
аортой и нижней полой веной дистально от места отхождения 
левой почечной артерии. Авторы считают, что перевязкой они 
исключают приток крови к конечности и ее отток от них. Это 
мнение ошибочно: после перевязки указанных сосудов крово- 
ток в задних конечностях сохраняется за счет крови, притекаю- 
шей и оттекающей по коллатеральным путям, правда, кровоток 
оказывается резко ограниченным. Поэтому ‘понятно, что по- 
пытка разграничить роль болевой травмы и токсемических 
влияний в опытах Кеннона и Бейлиса не может быть признана 
удачной. 

Кстати; отметим, что в последние годы предложены новые 
способы воспроизведения травматического шока, которые также 
нельзя считать удачными. Так, В. А. Буков (1959) предложил 
вызывать шок следующим образом: у животного (кошка, кро- 






лик) производится трахеотомия несколько кпереди от Г ребра, 
при этом в легочный конец трахеи вводится стеклянная канюля, 
через которую совершается самостоятельное дыхание, а через 
другую канюлю, введенную в гортанный конец трахеи, произ- 
водится орошение верхних дыхательных путей 15 мл 25— 
30%-ной скипидарной эмульсии. В части таких опытов через 
3—5—6 часов артериальное давление снижалось у животных до 
40—50 мм рт. ст. В других опытах давление через сутки снижа- 
лось незначительно: (на 10—20 мм рт. ст.). Животные, как пра- 
вило, ‘погибали через 1—2—3 суток. 

Вряд ли необходимо доказывать, что и эта модель шока 
неудачна, так как применяемый раздражитель у человека не 
может быть. причиной шока, а вследствие раздражения рецен- 
торов верхних дыхательных путей шок наблюдается редко. 

А. М. Дубинский и А. М. Махлина (1960) вызывали шок у 
кошек раздражением фарадическим током при расположении 
контактов на передней и задней конечностях. Продолжитель- 
ность раздражения электрическим током, до возникновения вы- 
раженного снижения артериального давления, находилась в 
пределах от о до 4 часов. В предлагаемой модели возможно 
поражение сердечной мышцы петлями проходящего тока. Не ти- 
пичным для симптомокомплекса шока, вызываемого таким 
образом, является подъем температуры тела вследствие усиле- 
ния теплопроизводства в связи с периодически происходящими 
мышечными сокращениями. Вряд ли возможна рекомендация 
такой модели шока. Производство опытов с травматическим 
шоком под наркозом также нельзя признать удачным, так как 
при этом изменяется функция центральной нервной системы, 
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нарушение которой является ведущим при шоке. Такие опыты 
годны лишь при изучении операционного шока. 

Таким образом, при изучении шока в эксперименте нередко 
не соблюдались условия опыта, которые необходимы для полу- 


чения научно обоснованных фактических данных. 

Наиболее удачными моделями шока по-прежнему яв- 
ляются: |) воспроизведение травматического шока по Кеннону, 
путем травматизации мягких тканей бедра; 2) раздражением 
электрическим током седалищного нерва; 3) эвисцерацией пе- 
тель кишечника; 4) раздражением корня легкого с наложением 
пневмоторакса и 5) посредством продолжительного сдавливания 
мягких тканей конечностей. з 

Наряду с правильно организованным экспериментом, при 
изучении травматического шока важно иметь в виду, что не все 
вопросы патогенеза травматического шока у человека можно 
решить в эксперименте на животных, что связано с особенно- 
стями развития высшего отдела центральной нервной системы 
у человека. Поэтому важно правильное сочетание эксперимен- 
тальных исследований на животных и наблюдений на человеке. 

В зарубежной литературе в ХХ в. главное внимание уде- 

ляется таким теориям патогенеза, как токсемическая, теория 
крово- и плазмопотери, эмболическая, теория акапнии и дру- 
гие, но при этом недооценивается роль нервной системы в раз- 
витии шока. По тем же соображениям Крайль (Се, 1921) 
обращает внимание на изменение функций печени и надпочеч- 
ников, а в дальнейшем развивает учение о «шок-органах». К ним 
он относил головной мозг, печень, надпочечники. Правда, при- 
влечение внимания к рано возникающим изменениям в головном 
мозгу сыграло и положительную роль, так как послужило сти- 
мулом для изучения изменений функций центральной нервной 
системы при травматическом` шоке. 

В противоположность ученым зарубежных стран большин- 
ство советских ученых (Н. Н. Бурденко, 1933; В. Г. Алипов, 
1930—1931; Г. Д. Образцов, 1941; П. Н. Веселкин и др., 1936; 
С. И. Банайтис, 1948; В. И. Попов, 1938, 1953; И. Р. Петров, 
1941—1947, 1953; Э. А. Асратян, 1945, и др. в первые четыре 
десятилетия ХХ в. в общем последовательно придерживались 
нейрогенной теории травматического шока, развивая концеп- 

_ цию Н. И. Пирогова. На основе учения И._П._Навлова_было 
7? охарактеризовано. значение торможениянервной-системы при 

щоке и его охрани: ное значение (Э. А. Асратян, 1945; 

И. Р. Петров и сотр., 1941—1960)” 

Н. Н. Бурденко (1933) показал фазное развитие травмати- 
ческого шока, а именно — наличие рреильной и торпидной 
фазы шока, что подтверждало нейрогенную теорию шока. 

Важное значение для объяснения патогенеза и разработки 
экспериментальной терапии имело установление основных пато- 
генетических факторов этого сложного болезненного процесса. 
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ВВС же ы шоке советскими авторами признан рефлек- 

О ней ь 

Им неирогенная теория, развиваемая в то время совет- 
учеными, еще не была в достаточной степени конкрет 

зирована, а роль изменений функций различных Е ее 
тральнои нервной системы оставалась неиссл ой гы 
согласно ней Н едованной.? Хотя, 

Грогенной теории шока, предполагалось нарушение 
рефлекторной регуляции функций, все же экспериментальных 
исследований, подтверждающих нарушения даже рефлекторной 
регуляции кровообращения, почти не было. 

Главное. внимание при.объяснении патогенеза шока уделя- 
лось изменениям функций. вегетативной нервной системы и в 
первую очередь симпатической нервной системы, На этом этапе 
развития проблемы травматического шока мало или вовсе не 
учитывалось значение функциональных изменений высшего от- 
дела центральной нервной системы. 

Недостаточно также обращалось внимания на изменения 
функций эндокринных желез, связанных с первичными нару- 
шениями функций центральной ‘нервной системы. Однако от- 
дельные исследователи отводили большую роль изменениям 
функции мозгового слоя надпочечников и, в частности, гипер- 
адреналинемии (Л. Г Смирнова, 1938; Г. В. Батрак, 1940). 

Как известно, во время каждой новой войны усиливалась 
научно-исследовательская. работа. по..проблеме шока. Так слу- 
чилосв-ивВтОлы Великой Отечественной войны, когда в нашей, 
стране велись научные исследования не только в лабораториях, 
но и на фронтах войны. Усиление научно-исследовательской 
работы имелось в эти годы и в других воюющих странах. Хотя 
необходимость дальнейшего изучения патогенеза шока осозна- 
валась, все же годы Великой Отечественной войны ознамено- 
вались исследованиями главным образом по экспериментальной 
терапии шока. Было бы, конечно, неправильно думать, что ле- 
чением шока ранее не интересовались. Наоборот, на всех этапах 
развития проблемы шока терапия была в центре внимания 
практических врачей, но в то же самое время она оставалась 
преимущественно симптоматической. К концу сороковых годов 

нез шока был изучен в такой степени, что оказалось 
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патогенетической терапии шока (И. Р. Петров, 


комплексной 
1941). Она разрабатывалась в эксперименте (Э. А. Аесратян, 


1942—1945; И. Р. Петров и сотр., 1941—1960) и с успехом при- 
менялась для лечения раненых с явлениями шока (С. И. Банай- 
тис, 1948; В. И. Попов, 1953; А. А. Бочаров, 1949; А. Н. Берку- 
тов, 1956, и др.). : 

В годы Великой Отечественной войны (1941—1945) были 
предложены новые противошоковые растворы (Э. А. Асратян, 
1949—1945; И. Р. Петров, 1942; С. И. Банайтис, 1942; П. Л. Сель- 
цовский, 1944—1948; А. Н. Филатов, 1944, и др.), а также с 
успехом использовались новые плазмозамещающие жидкости 
(растворы типа  декстрана, перистон,  кровозамещающая 
жидкость Петрова, серотрансфузин). 

На последнем этапе развития проблемы шока, после Вели- 
кой Отечественной войны, продолжается разработка вопросов 
патогенеза шока, комплексной терапии его и впервые много 
внимания уделяется вопросам профилактики шока. В нашей 
стране для этого этапа разработки проблемы шока характерно 
последовательное рассмотрение полученных ранее материалов 
и дальнейшее изучение на основе идей нервизма, успешно раз- 
витых И. М. Сеченовым, С. П. Боткиным и И. П. Павловым. 

Прогрессивным в изучении патогенеза травматического шока 
явилось последовательное исследование изменений рефлектор- 
ной регуляции кровообращения и дыхания (И. Р. Петров, 1947; 
М. Г. Данилов, 1949—1952; В. К. Кулагин, 1956, и др.) при 
шоке, чему весьма способствовала разработка методики изуче- 
ния синокаротидных прессорных и депрессорных рефлексов 

(М. Г. Данилов, 1949; И. Р. Петров и А. А. Зорькин, 1954). Не 
менее важное значение имело изучение изменений высшей нерв- 
ной деятельности методом условных рефлексов (В. К. Кулагин, 
1956; Н. И. Кочетыгов, 1957; Г. А. Ряжкин, —_ а и энце- 
фалографические исследования (А. Н. Гордиенко, 1956). Полу- 
ченные экспериментальные материалы позволили охарактери- 
оабеибыенения основных процессов нервной деятельности, 
жения в различных ее возбуждения и тормо- 
торможения ЕнтОВЬНОй _ а системы, а также значение 

о ия Е системы для развития шока. 
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Следует отметить, что много внимания уделяли значению 
изменений функций эндокринных желез при зличных заболе- 
ваниях Селье — Зеуе — и сотр. (1936—1954), которые привели 
к заключению, что шок возникает вследствие. недостаточности 
функций гипофиза и коры надпочечников. Однако роль нервной 
системы оказалась совершенно не учтенной. В последние годы 
Лабори-и Ютенар (ГаБогИ, Ниоцепага, 1954) вновь односто- 
ронне главное значение в развитии шока придают нарушениям 
кровообращения вследствие дисгармонического течения вазо- 
моторных реакций. 

В противоположность этому советские ученые продолжают 
развивать рефлекторную теорию шока, при этом изучают изме- 
нения функций эндокринных желез и центральной нервной си- 
стемы и первичными считают изменения функций центральной 
нервной системы, а вторичными изменения эндокринных желез 
(В. К. Кулагин, 1957, 1959; И. Д. Кудрин, 1958, и др.). На по- 
следнем этапе развития шока рефлекторная теория происхожде- 
ния его сделалась еще более обоснованной, при этом получены 
экспериментальные материалы, характеризующие значение эн- 
докринных расстройств при шоке (В. К. Кулагин и И. Д. Куд- 
рин), связанное с этим углубление начальных изменений цен- 
тральной нервной системы и возникновение изменений, главным 
образом вследствие этого. Конечно, этим не исключается зна- 
чение локальной гипоксии головного мозга. 

„По мере углубленного изучения патогенеза шока становится 
все болёё сложным представление о его патогенезе. Выдвину- 
тое Крайлем (1899) весьма расплывчатое понятие о «шок-орга- 
нах» получает конкретизацию. Действительно, исследования 
последних лет показывают, что в развитии травматического 
шока может ‘иметь значение нарушение функций печени 
(Херши — Негзфеу —и др., 1960). Выдвигается ‘положение о 
значении изменения функций ретикуло-эндотелиальной системы 
в развитии травматического шока ерши), об образовании 
токсических веществ (токсические амины) в результате бакте- 
риального и ферментативного разложения пищевых веществ. 
Весьма актуальное значение приобрела проблема необратимо- 
сти изменений при травматическом шоке. Все больше внимания 
уделяется изучению значения гипоксемии и тканевой гипоксии 
в возникновении разнообразных нарушений функций систем и 
органов. Правда, еще и теперь некоторые недооценивают высо- 
кую чувствительность головного мозга к гипоксии. 

Немало внимания было уделено изучению патогенеза и те- 
рапии шока, возникающего под влиянием длительного сдавле- 
ния. мягких тканей у предварительно облученных животных. 
Важно отметить, что механизм возникновения шока при комби- 
нированных поражениях принципиально не отличается от тако- 
вого в случаях одной только травмы. 
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ь разработка комплекс- 


ной терапии шока. На основе ранее разработанных принципов 
ее выполнения и новых данных по патогенезу шока в состав 
элементов комплексной терапии с успехом включены гормональ- 


ные препараты (АКТГ и другие). С целью и и 
вообращения при шоке проведены испытания лече ной эффек- 
тивности В комплексной терапии высокомолекулярных плазмо- 
замещающих растворов (полиглюкин, синкол, поливинал). 
Начаты также исследования по разработке профилактики 
травматического шока. 

Проблема шока не утратила огромного значения и в настоя- 
щее время. Само собой разумеется, что наиболее актуальными 
являются вопросы дальнейшего совершенствования комплексной 
терапии и разработка мероприятий для массовой профилактики 
шока. Известно, что для обеспечения эффективной терапии не- 
обходимы точные представления о патогенезе патологического 
процесса. Поэтому по-прежнему актуальна разработка рефлек- 
торной теории шока с учетом эндокринных влияний, изменения 
ретикуло-эндотелиальной системы, образования различных 
токсических веществ, что необходимо как для углубленных пред- 
ставлений о патогенезе шока, так и для разработки комплекс- 
ной терапии. Безуспешность терапии может объясняться не 
только недостаточной эффективностью лечебных средств, но и 
возникновением необратимых изменений при шоке. Последнее 
можно поставить в связь с истощением центральной нервной 
системы. Для выяснения причин необратимости функциональ- 
ных изменений центральной нервной системы при шоке очень 
важно продолжение изучения углеводно-фосфорно-белкового 

обмена в головном мозгу. 

Представляют теоретический и практический интерес неко- 
торые частные вопросы патогенеза отдельных видов шока. Хотя 
рефлекторный механизм возникновения шока является общим 
для всех его видов, все же некоторые особенности течения раз- 
личных видов шока могут иметь важное значение. Например, 
при плевропульмональном шоке при наличии открытого пневмо- 
торакса, вследствие быстро наступающих расстройств дыхания 
а кислородная недостаточность приобретает 
а иж похя видах травматического шока. 
дока их г то обстоятельство, что, по 
вается эффективной при лече , усственная оазо 

: нии этого вида шока, между тем 
ком и ожоговом шоках она противопока- 
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а! у ; Г. В. Туманов, 1959). 
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пени сохраняются даже при проведении оперативных вмёша- 
тельств под искусственной гипотермией и потенцированным 
наркозом; при сочетании ряда неблагоприятных факторов ино- 
гда возникает операционный шок (Ф. Г. Углов, 1956; В. Н. Ша- 
мов, 1957, и др.). Диагностика операционного шока утаких боль- 
ных чрезвычайно трудна, поэтому необходимо дальнейшее 
изучение симптоматологии и патогенеза операционного шока, 
возникающего в условиях искусственной гипотермии. 


Патогенез шока, возникающего под влиянием механической 
травмы и ионизирующего излучения, принципиально не отли- 
чается от травматического шока, но все же имеет некоторые 


особенности, связанные с влиянием ионизирующего излучения. 
Выяснение этих особенностей также актуально. 


—— 
7+ 
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КЛАССИФИКАЦИЯ ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА 


В настоящее время общепризнано подразделение шока в за- 
висимости от тяжести его течения на три степени: легкий, сред- 
ней тяжести и тяжелый шок. Эта классификация имеет важное 
значение ‘для практической деятельности врача, так как опре- 
деляет характер лечебных мероприятий при шоке. Классифика- 
ция тяжести шока возможна лишь на основании учета ком- 
плекса изменений функций систем организма, среди которых 
важное значение принадлежит нарушениям функции нервной 
системы и кровообращения. Выделение же четвертой степени 
шока не получило признания; третья степень — тяжелый шок — 
в своем развитии может перейти в стадию необратимых изме- 
нений, возникающих после длительной гипотонии. Поэтому 
важно учитывать не только степень гипотонии, но и ее продол- 
жительность. 

Общепризнанным является также подразделение шока на 
две фазы: эректильную и торпидную. Эректильная фаза харак- 
теризуется выраженным возбуждением нервной системы; она 
возникает вскоре после травмы и имеет различную продолжи- 
тельность. Торпидная фаза характеризуется выраженными яв- 
лениями торможения функции центральной и периферической 
нервной системы. Эта фаза шока в тяжелых случаях может за- 
вершиться истощением нервной системы. . 

Наряду с приведенными классификациями, предложены и 
другие, которые, однако, не получили общего признания. К та- 
ким классификациям относится подразделение шока на: а) пер- 
вичный, развивающийся вскоре после травмы; 6) вторичный 
шок, возникающий через несколько часов в результате нара- 
стающих болевых раздражений, продолжающегося кровотече- 
ния и всасывания продуктов распада поврежденных тканей 
(полипептиды, аминокислоты, эндотоксины), и в) третичный 
шок, наступающий значительно позднее первичного и вторич- 
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езультате всасывания проду ктов метаболизма = 
ятельности бактерий (бактериальных и тканевых ТОКСиЯОВ). 
Не приходится сомневаться В том, что шок МОЖЕТ ВОВНЩЕАТЬ 
через различные промежутки времени после болевой травмы, 
что в значительной степени определяется состоянием ор анизма. 

В сущности нет принципиальных отличии между шоком 
первичным и шоком вторичным. И в том и в другом случае 


основное значение в возникновении шока принадлежит раздра- 
ров. Термин вторичный вк 


жению экстеро- или интерорецепто 
лагает сначала в, и 
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нельзя считать удачным, ибо он предпо. 
новение первичного шока, 5 
И. К. Ахунбаев и Г. Л. Френкель (1960) согласны с темчто 
нет принципиальных раз - 
шоком, однако все же склоняются к признанию этои классифи- 
кации и возражают против подразделения шока на раннии и 
поздний (И. Р. Петров, 1953). Если быть последовательным и 
признавать отсутствие принципиальных различий между пер- 
вичным и вторичным шоком, а также отсутствие различии 
между ранним и поздним шоком, то в настоящее время следует 
прийти к заключению, что обе эти; классификации неудачны и 
не могут быть рекомендованы. „ & ©4014 © 

Понятие «третичный шок» признается лишь некоторыми ав- 





дуктами метаболизма и жизнедеятельности микроорганизмов. 
Однако вообще вызывает болыное сомнение возможность воз- 
никновения типичного шока на почве интоксикации. Последняя, 
конечно, сопровождается резкими нарушениями кровообраще- 
ния; на основании этого признака нельзя считать шоком инто- 
ксикацию организма, связанную с ранениями или травмой. 
Если признать такую точку зрения, то интоксикации организма, 
не связанные с травмой, но сопровождающиеся нарушениями 
кровообращения, придется именовать шоком, что, конечно, 
неправильно. Е 

На основании исследований на животных Э. А. Асратян 
(1945) предложил следующую классификацию фаз травматиче- 
ского шока: 1) фаза возбуждения, 2) фаза первичного шока, 
3) переходная фаза и 4) фаза вторичного шока. Подразделение 
на указанные четыре фазы основывается главным образом на 
характере изменений артериального давления. В переходную 
_фазу после резкого снижения артериального давления оно не- 
сколько возрастает, систолические элевации увеличиваются 
животное становится несколько активнее; затем давление ВНОВЬ 
постепенно снижается. Подобный характер изменения арте- 
риального давления в нашей лаборатории наблюдали И. Р. Пет- 
ров (1947) и В. К: Кулагин (1956) у кроликов и собак при трав- 
В. - подразделение на четыре фазы шока, 
ох я - - А. Асратян (1945), лишь на основании нару- 
5 ровообращения не выдерживает серьезной критики. 
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Действительно, при такой классификации стадии 
пидной фазы шока получают самостоятельное. ЗН 
вятся в один ряд с эректильной фазой, . 
принципиально иной механизм. 


Вряд ли приведенную классификацию возможно использо- 
вать в практической работе врача. Следовательно, если даже и 
признать эту классификацию, то только в отношении классифи- 
кации экспериментального травматического шока. 

Недавно предложена новая классификация нюка, согласно 
которои эректильная и торпидная_ фазы шока подразделяются 
на компенсированную и декомпенсированную (И. К. Ахунбаев 
вЫ. Френкель, 1960). Понятие компенсированный и деком- 
пенсированный шок в советскую литературу введено Б. Н. По- 
стниковым и Г. Л. Френкелем (1950); при этом комненсиро- 
ванным считается шок, при котором максимальное давление 
не ниже 100 мм рт. ст. Эту классификацию также нельзя 
признать удачной. Действительно, при достаточной приспособи- 
тельной реакции типичный шок не должен возникать или орга- 
низм уже вышел из шока, поэтому термин «компенсированный 
шок» теряет смысл. При шоке, конечно, сохраняются приспосо- 
бительные реакции, однако они оказываются недостаточными, 
лока больной не выйдет из состояния шока, поэтому правильнее 
было бы.говорить-об-относительной компенсации. Однако деле- 
ние шока на компенсированный и декомпенсированный даже 
при этой поправке нецелесообразно, потому что имеется более 
удачная и общепризнанная классификация по тяжести течения 
шока: легкий, средний и тяжелый. Само собой разумеется, что 
при шоке приспособительные реакции оказываются ограничен- 
ными, имеет место снижение артериального давления и другие 
признаки шока той или иной тяжести. Каждая новая классифи- 
кация должна уточнять существующие представления о пато- 
логическом процессе. Классификация Б. Н. Постникова, 

Г. Л. Френкеля и И. К. Ахунбаева (1960) не вносит ничего но- 
вого, даже, наоборот, она не определяет тяжести процесса и, 
следовательно, менее удачна по сравнению с классификацией 
шока по тяжести состояния больного. Е : 

Приведенная выше классификация шока на легкий, средней 

тяжести и тяжелый проста, и она приобрела бы еще а 
практическое значение, если бы была дана достаточно подроб- 
ная характеристика указанных трех степеней шока. : 

А. Н. Беркутов (1960) также предложил подразделять шок 

на три степени: 1) шок надпороговый (уровень давления стойко 
удерживается выше 80 мм рт. ст.), 2) шок пороговый (уровень 
давления удерживается на 80 мм рт. ст. без тенденции к пони- 
жению и повышению) и 3) шок запредельный (уровень давле- 
ния ниже 80 мм рт. ст.). Нет нужды доказывать, что характе- 
яжесть шока только по одному показателю — уровню 
ого давления — недостаточно. Предлагаемые назва- 
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чных влепёней ‘шока — Надпороговый, пороговый, 34- 


Вия разли : 
предельный — нельзя считать удачными. Е 

Таким образом, в настоящее время следует отр ься 
двумя классификациями травматического шока, а именно под- 
разделять шок по тяжести его течения на легкий, средний и тя- 


желый и по фазам — на эректильную и торпидную. 


Ш ЭТИОЛОГИЯ ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА 


Этиология и патогенез травматического шока тесно связаны 
между собой, однако для правильного представления о возник- 
новении шока, его течении и исходах важно рассмотреть неко- 
торые вопросы этиологии и патогенеза отдельно. 

В соответствии с современными представлениями об этиоло- 
гии болезней, при рассмотрении этиологии травматического 
шока следует различать фактор, вызывающий этот патологиче- 
ский процесс, или иными словами — непосредственную причину, 
и комплекс условий, способствующих и препятствующих возник- 
новению его. 

Уже давно установлено, что непосредственной причиной 

А травматического шока является механическая травма, вызы- 
вающая раздражение рецепторного аппарата. Болевая травма 
определяет особенности функциональных расстройств при трав- 
матическом шоке. Важная роль этого фактора в возникновении 
патологического процесса получила удачное отражение и в са- 
мом названии его. 

Правда, существуют и другие мнения о причине травмати- 
ческого шока. М. Н. Ахутин (1945) на основании исследований 
своих сотрудников считал, что шок в военных условиях обязан 
своим происхождением не первичному болевому влиянию, а 
ряду других воздействий (кровопотеря, острая инфекция, жиро- 
вая эмболия, тяжелое поражение жизненно важных органов), 
первое место среди которых он отводил медленно совершаю- 
щейся кровопотере. Лишь в редких случаях на ДМИ, по его 
мнению, наблюдался рефлекторный шок на почве первичной 
болевой травмы. Даже термин «травматический шок» М. Н. Аху- 
тин и сотр. (1945) предлагали заменить терминами «шоковое 
состояние», или «военно-травматический шок». Американские 
НВ (Блелок и др.) основной причиной травматиче- 

ка такж 7 

8) зопотерю е считают медленно прогрессирующую кро- 

Эта точка зрения не нашла последователей среди советских 
ученых. В-соответствии со ‘взглядами Н. И. Пирогова, М. Кри- 
вошапкина основной причиной травматического шока при- 
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Е ) нное значение принадлежит 
индивидуальной реактивности организма, от которой зависит 
большая или меньшая сопротивляемость его действию механи- 
ческой травмы. Практический опыт свидетельствует о большом 
значении индивидуальной реактивности организма человека 
при возникновении шока. Действительно, при тяжелых ране- 
ниях лишь у части раненых наблюдается травматический шок. 
Если у многих раненых при тяжелых ранениях шок отсут- 
ствует, то у некоторых он возникает в случаях легких ранений. 
Результаты экспериментальных исследований также показы- 
вают, что у одного и того же вида животных шок возникает 
под влиянием травмы различной степени. 

Индивидуальная реактивность человека, в данном случае 
сопротивляемость его к травме, определяется, с одной стороны, 
анатомо-физиологическими особенностями, т. е. конституцией 
организма. С другой стороны, на сопротивляемость организма 
к травме оказывают влияние факторы, действующие на орга- 
низм человека до нее (условия жизни, перенесенные болезни 
или др.), и факторы, влияющие на него одновременно с травмой 
и после нее. К таким факторам относятся психические пережи- 
вания во время травмы, кровопотеря, охлаждение, перегрева- 
ние, утомление, лучистая энергия и др. В сущности, невозможно 
перечислить разнообразные факторы, которые могут оказывать 
влияние на сопротивляемость организма к механической травме, 
но по характеру воздействия их можно разделить на две кате- 
гории: факторы, повышающие сопротивляемость, и факторы, 
понижающие сопротивляемость организма к механической 
травме. Последние и называют факторами, способствующими 
возникновению шока. 

В практической деятельности врача важно учитывать обе 
категории факторов, так как причина, вызывающая шок, деи- 
ствует как одновременно с указанными двумя категориями 
факторов, так и после воздействия их на организм. Кстати, 
отметим. что еще М. Кривошапкин придавал большое значение 
способствующим факторам в возникновении шока. Он, в част- 
ности, указывал, что явлению оцепенения много способствуют 


А алодушие и поте я крови. 
Как уже указывалось, невозможно охарактеризовать значе- 


/ ние разнообразных дополнительных факторов, играющих роль 
в возникновении шока, поэтому остановимся лишь на некоторых 
наиболее часто встречающихся способствующих факторах. 
Среди них особенно велика роль психической травмы. Как по- 

% и исследования ряда авторов (1 1936; Т. П. Гугель- 
казали исследования ряда авторов (Кеннон, чу 

= Морозова, 1942, и др.), у кошек, предварительно напуганных 


собакой, шок посредством раздражения электрическим током 
седалищного нерва вызывался скорее и протекал тяжелее, чем 
в контрольных опытах (рис. 1). 
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чз р в `^тес т Л» р. ! 
Степень влияния психической НЕЕ и ак. 107. и 
находиться в зависимости от типа ВыСЕет _нер: : д ЛЬНо- Ро и" 
сти. У кошек флегматичного типа (спокойный, уравновешен- ре 
== у 


й й < ж Г бакой а же- 
ный) тяжелый шок, даже после пугания собакой и раздраже 
током седалищного нерва, не развился. 




























































ния электрическим ь 0. 2 пе 
После 35 раздражений электрическим током артериальное дав- М р. [е ; 
ление понизилось примерно на 30 $. В противоположность «дос 
этому у легко возбудимой кошки после 9 раздражении нерва т раем Я 
электрическим током артериальное давление резко. снизилось, в травм 
быстро достигнув нуля, и она погиола. дю у 
| ив 
ин № в 
И с И 
=> => 16 
60 < - ее 1 веса 18 
— ъ 
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Рис. 1. Изменения артериального давления в мм. рт. ст. при шоке, 
вызванном раздражением седалищного нерва. > 
1— без предварительного пугания; 2 —с предварительным пуганием. { та 
ааа алЬ 
: А о що 
В годы Великой Отечественной войны врачи нередко отме- | ре 
чали то способствующее влияние психических переживаний, То, ав 
наоборот, противодействующее их влияние возникновению трав- траву ат ВОт 
матического шока. А. А. Бочаров (1949) пишет: «Во время про- паб че 
рыва обороны ряд бессонных ночей, большая физическая уста- | Зи Аа о 
лость и высокое нервно-психическое напряжение предраспола- № я ИК 
гали к развитию тяжелых шоковых состояний после ранений. $ 
В период преследования нервно-психическое напряжение сме- ре 


нялось торжеством победы, и даже быстрое продвижение не 
сказывалось так на физическом состоянии солдат, как в дни 
прорыва обороны, когда они находились под непрерывным 
огневым воздействием противника». 

«> Уже давно на основании клинических наблюдений (М. Кри- 
вошаикин, Н. И. Пирогов) считали кровотечение фактором, } 
способствующим возникновению шока и оказывающим свое 
влияние одновременно с болевой травмой. Действительно, в 
результате статистической обработки значительного числа слу- 
чаев шока на одном из фронтов Великой Отечественной войны 
было обнаружено сочетание ранения с кровопотерей в 74,5% 
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у раненых, находившихся в состоянии шока (И. Р. Петров 
1947). Конечно, кровотечение не только способствует возникно- 
вению случаев шока, но и отражается на его течении. 
Результаты экспериментальных исследований (Б. П. Абрам- 
сон, 1940; В. И. Попов, 1938, 1953; А. Н. Гордиенко, 1956: 
О. В. Лялина, 1947; И. Р. Петров, 1947; С. И. Банайтис. 
И. Р. Петров, 1953) также подтверждают повышение чувстви- 
тельности организма животных к механической травме под 
влиянием кровопотери. Если при обычных условиях для полу- 
чения травматического шока у собак приходится наносить очень 
тяжелую травму, то уже после небольшой кровопотери (равной 
1$ к весу тела) чувствительность животных повышается и шок 
вызывает значительно меныпая травма. Кровопотеря, равная 
1$ веса тела кроликов, также значительно повышает чувстви- 
тельность их, а течение шока становится более тяжелым, что 
можно иллюстрировать данными, приведенными в табл. 1. 


Таблица 1 


Влияние небольшой кровопотери на развитие травматического шока 
(опыты на кроликах) 





Общее |Выжило! Погибло 
Условия опыта число | после после 
опытов | шока шока 





Травма у нормальных кроликов 7 
Травма у кроликов, предварительно перенесших крово- < > 
.. 20 


Встает вопрос о роли повторной травмы`в возникновении 
$ травматического шока, так как в условиях войны нередко 
‘| наблюдаются повторные ранения. Вопрос этот сложен, ибо при 
`этом имеет значение ряд факторов: тяжесть первичного ране- 

ния, наличие или отсутствие кровотечения, время, прошедшее 
после ранения, и др. Небольшая травма (оперативное вмеша- 
тельство), как’ показал в экспериментах на собаках и крысах 
В. К. Кулагин (1956, 1959), не только не понижает устоичи- 
вость организма к последующей травме, но даже ее повышает. 
Небольшое кровотечение, согласно исследованиям Б. П. Абрам- 
сона (1940), О. В. Лялиной (1947), повышало чувствительность 
кошек к последующей травме на протяжении 2—8 дней, 

Через 1—9 недели после первичного  пневмоторакса 

М. Г- Шрайбер (1938) обнаружил при наложении повторного 
пневмоторакса более выраженные нарушения дыхания и кро- 
вообращения. Раздражение рецепторов плевры электрическим 
током во время повторного пневмоторакса также сопровожда- 
лось более резкими нарушениями функций, чем во время пер- 


вичного пневмоторакса. Первая травма, конечно, оставляет 
25 








Следовые влияния, что может способствовать более тяжелым 
влияниям при повторной травме у ЖИВОТНЫХ. | Не 

Правда, первая относительно легкая травма м явиться 

и фактором, мобилизующим общие неспецифические приспосо- 
бительные реакции, благодаря чему вторая пажелян. трарна 
может переноситься легче, как это наблюдалось В указанных 
выше опытах В. К. Кулагина (1956, 1959). Повышение устой- 
чивости к повторной травме отметили и другие исследователи 
(Шор — Звог, Бец — Ваей и др., 1952; Херши). 

Опыт Великой Отечественной войны убеждает в том, что у 
бойцов и офицеров при повторных ранениях не обнаруживалось 
пониженной сопротивляемости к травме. Это можно понять, 
если учесть также особенности высшей нервной деятельности 
человека и, в частности, наличие второй сигнальной системы, 
определяющей более совершенное приспособление организма. 
Несомненно, что высокие благородные цели войны советского 
народа против фашистских варваров сыграли важную роль в 
преодолении больших трудностей войны. Индивидуальный опыт 
бойцов и офицеров, приобретенный во время войны, также имел 
важное значение в преодолении трудностей и в сохранении до- 
статочной сопротивляемости организма. 

Согласно экспериментальным исследованиям и наблюдениям 
хирургов охлаждение организма способствует возникновению 
травматического шока. Перегревание также относится к числу 
факторов, способствующих возникновению травматического 
шока. Голодание, как показали экспериментальные исследова- 
ния П. Л. Сельцовского (1948), повышает чувствительность 
собак к травме. 

Согласно исследованиям школы И. П. Павлова при голода- 
нии у собак очень трудно, а иногда и невозможно выработать 
условные рефлексы. Такие животные в станке при действии 
раздражителей, применяемых с целью выработки условного 
рефлекса, быстро засыпают. Следовательно, недостаточное пи- 
тание, вызывая ослабление функций центральной нервной си- 
стемы, может способствовать возникновению травматического 
шока. 

Ионизирующее- облучение также способствует возникнове- 
нию шока. Правда, после облучения рентгеновскими лучами в 
скрытый период лучевой болезни при 1.050 может повышаться 
сопротивляемость организма к травме (В. К. Кулагин, 1959; 
А. И. Решетов, 1957). В разгар же лучевой болезни устойчи- 
вость резко понижается. По мнению многих авторов (А. Н. Бер- 
кутов, 1956; Т. Н. Астахова и И. В. Ильинская, 1959), ионизи- 
рующее излучение утяжеляет течение травматического шока и 

наоборот, механическая травма утяжеляет течение лучевой бо- 
лезни. : 

Таким образом, разнообразные факторы внешней среды мо- 


ых с одной стороны, способствовать возникновению травмати- 
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ческого шока, а с другой стороны, 
организма. В механизме их вл 
животных можно обнаружить о 


внешней среды, будучи чрезвычайными патогенными раздражи- 


телями, сначала вызывают общую неспецифическую приспосо- 
бительную реакцию. Она проявляется возбуждением централь- 
нои нервной системы и связанным с ним усилением вегетатив- 
ных функций (дыхание, кровообращение), функций ряда эндо- 
кринных желез, обмена веществ и повышением устойчивости 
организма к травме. Правда, при возбуждении центральной 
нервнои системы возможно как повышение, так и понижение 
чувствительности организма к действию патогенных факторов 
ив их числе к механической травме, что определяется степенью 
возбуждения центральной нервной системы и изменением веге- 
тативных функций. 

Под влиянием одного и того же раздражителя, например 
ионизирующего излучения, в эксперименте наблюдали как по- 


повышать устойчивость 
тяния на организм человека и 
ощее. Разнообразные факторы 





‚ вышение, так и понижение чувствительности животных к меха- 


нической травме. Возбуждение центральной нервной -системы, 
вызванное введением животному стрихнина, повышало чув- 
ствительность его к механической травме, при этом шок воз- 
никал под влиянием значительно меньшей травмы, чем в кон- 
трольных опытах. 

Раздражение экстеро- и интерорецепторов под влиянием 
механической травмы, при условии предварительно наступав- 
шего возбуждения центральной нервной системы, быстро стано- 
вится чрезмерным раздражителем, вызывающим резкое разли- 
тое возбуждение центральной нервной системы (эректильная 
фаза шока) с последующим развитием торможения и истощения 
нервной системы (торпидная фаза шока). При условии действия 
факторов внешней среды, например перегревания, приснособи- 
тельные реакции к моменту влияния механической травмы могут 
быть в такой степени использованы организмом, что она вызо- 
вет тяжелые нарушения функций и `быстрое развитие шока. 

При одновременном действии механической травмы и спо- 
собствующих факторов более резкое влияние травмы может 
быть объяснено суммацией действующих адраитела а При- 
веденные выше рассуждения о механизме действия спосо = 
щих факторов представляют собой лишь схематическое ‚и 
трение этого вопроса, который, конечно, в орать 
гораздо сложнее. Способствующие факторы, изменяя а - = 
ние возбудительного и тормозного процессов центральной Е 
ной системы, оказывают неблагоприятное влияние на ре ее 
и течение травматического шока. При к оВни прео а. 
возбудительного процесса над тормозным, как Е == р 
большого экспериментального материала нашей ла Е о 
шок протекает более тяжело и чаще сопровождается с р 


ными исходами. 
ЕЕ. 
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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 1 пя 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА ея: 


Как было выше указано, для травматического шока харак- ‚  маамение она 
терно фазовое развитие процесса, при этом большинство авто- ь Эректильная- 
Е 


ров различает эректильную и торпидную фазы шока. Не х 


< ДОННЫХ Же 
Е 2). 
ЭРЕКТИЛЬНАЯ ФАЗА Е в Этими оСНО 
‚ № бонды 
г : 
До последнего времени велась дискуссия о том, всегда ли ВИ. ЯН: 
обязательна эректильная фаза шока. Хирурги, как известно, У ы х - 
ряда больных отмечают эту фазу при их поступлении под | т терналь 
Е М 


наблюдение. № Я, ЛИК 
Экспериментальные материалы убеждают в том, что эрек- Е то Е < 


тильная фаза как в отношении ее выраженности, так и продол- 
жительности находится в большой зависимости от тяжести 
травмы, ее характера и от функционального состояния орга- 
низма. При сравнительно быстром нанесении механической 
травмы на мягкие ткани бедра, например 300 ударов молотком, 
у собак фаза возбуждения продолжается на протяжении 5— 
10 минут, в течение которых животное подвергается травме. 
Более продолжительный период травматизации соответственно 
сопровождается и более длительным периодом возбуждения 
нервной системы, прежде чем возникает торпидная фаза 
шока. 

При длительном сдавлении мягких тканей тисками, которые 
накладывались у собак на 6—8 часов, возбуждение наблюда- 
лось в момент наложения тисков, затем периодически возникало 
во время сдавления, усиливалось в момент снятия, сменяясь 
затем глубоким угнетением. При механическом травмировании 
органов брюшной полости возбуждение оказывалось особенно 
‘интенсивным при ‘первом раздражении. При последующей 
травматизации возбуждение оказывалось все более сла- 
бым. 
28 
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не ального шока эректильная 
фаза более 
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] ТЖ у льна, чем при шоке, возникающем под 
влиянием механиче й травмы. 

У животных с выраженным возбуждением нервной системы, 
например после повторных введений тиреоидина или однократ- 


ного введения стрихнина, уже под влиянием сравнительно 
небольшой травмы эректильная фаза шока бывает четко выра- 
жена и продолжительна. Переход в тяжелую торпидную фазу 
в таких случаях происходит очень быстро, сопровождаясь резко 
выраженным снижением артериального давления. В противопо- 
ложность этому при преобладании процесса торможения эрек- 
тильная фаза слабо выражена, а торпидная — развивается по- 
степенно. Следовательно, в большей части случаев шока эрек- 
тильная фаза наблюдается, но выраженность ее бывает различ- 
ная; возможно и отсутствие эректильной фазы шока, или пра- 
вильнее — столь кратковременное ее развитие, что создается 
впечатление о-наличии только торпидной фазы. 

Эректильная фаза-характеризуется“разлитым” возбуждением 
нервной системы. и связанным. сним. усилением -функций-ряда 
эндокринных желез. (гипофиз,..надиочечники,. щитовидная. же- 
леза). Этими основными явлениями и определяются. разнообраз- 
ные функциональные. изменения, наблюдающиеся в_ начальной 
фазе шока. Для начальной фазы шока характерно периодически 
появляющееся двигательное. возбуждение (визг, лай), одышка, 
подъем артериального давления, усиление обмена веществ, -ги- 
пергликемия, гликозурия.и др. Одновременно. с-этим-отмечается 
уменьшение содержания эозинофилов_и_лимфоцитов.крови, вы- 
раженное увеличение 17-оксикортикоидов. в..крови (В. М. Ви- 
ноградов, В. К. Кулагин и Г. И. Черницкий) ‚ что свидетельствует 
об усилении, функции гипофиза и коры надпочечников, активи- 
руется функция передней доли гипофиза, при..этом...увеличи- 
вается инкреция адренокортикотропного. итиреотропного. гор- 
монов. Еше Кеннон (1918) показал, что функция хромафинной 
системы надпочечников в это время усиливается и увеличи- 
“ается выделение адреналина в кровь. Как показал И. Д. Куд- 
рин (1958), в начальной стадии плевропульмонального шока 
резко усиливается выделение адреналина, . а т 
дреналина уменьшается. Согласно ыы В а 
функция гипофиза усиливается под влияние ине ани 
ции нервной системы, вследствие потока аффер у 

затем под влиянием адреналина, влияю- 


еста травмы, а : 
ее — м ецевеино на гипофиз и гипоталамус. Отмеченный 


подъем артериального давления связан с сужением перифери- 
ческих сосудов рефлекторного происхождения и с влиянием 
адреналина. Мелкие сосуды головного мозга’ в этом периоде 
могут расптириться. Е - 
Функциональные изменения в начальной. фазе шока большей 
частью являются приспособительными, предохраняющими орга- 
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расстройств. При..про- 

патогенного.агента. такие динамичные 
я 

приспособительные реакции, как усиление кровообращения, ды- 


хания, оказываются недостаточными. ДлЯ обеспечения головного 
м и периодически возникает. временное тормо- 
системы, Которое предохраняет 


а приспособител ьная реак- 


низм от возникновения патологических 


дол жающемея действии 


ТИ нервной 


клетки ее от. истощения. Однако эт 
ция, являясь крайней мерой защиты организма, сопровождается 


возникновением патологических реакций и не может предупре- 
дить развитие торпидной фазы шока, так как регуляция функ- 
ций становится несовершенной. Уже к концу эректильной стадии 
шока возникает кислородная недостаточность головного мозга 
и происходят нарушения обмена веществ, следствием чего яВ- 
ляется уменьшение АТФ, КРФ и увеличение неорганического 
фосфора, МН. молочной кислоты. Возникновение кислородной 
недостаточности головного мозга связано с резким повышением 
общего обмена, обмена головного мозга и потребления кисло- 


рода. 
ТОРПИДНАЯ ФАЗА 


Для этой фазы шока характерной особенностью является 
общее угнетение, протекающее неодинаково У различных жи- 
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Рис. 2. 
о ическое падение артериального давления 
тибель животного в течение первых И минут. 
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За ‚ артериальное давление, регистра 
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после 


вотных. Оно находи ся = 

: в зависимости от тех же факторов ко 

не определяют особенности течения эректильной фазы а 
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именно от тяжести и характера 
функционального состояния центральной нервной системы 

У части собак (15—20%), как показал опыт нашей лабора 
тории, возникшее под влиянием травмы общее угнетение ет 
грессирует, артериальное давление снижается. и ЖИВОТ 
гибнут в течение 5—20 минут (рис. 2). У большей же части 


травмы, ев локализации и 
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Рис. 3. Изменение артериального давления, дыхания и сердечной дея- 
тельности при травматическом шоке. 


Кривые сверху вниз: дыхание, артериальное Давление в центральном конце сонной 
артерии, давление в периферическом конце сонной артерии (сосуды  вилизиевого 
круга), нулевая линия артериального давления; отметка времени. (3 сек.); 1 — исход- 
ные данные; 2 — фаза возбуждения; 3, 4 и 5 — период угнетения функций после трав- 
мы; видно некоторое повышение артериального давления; 6—9 — период волны 3-го 
порядка на кривой артериального давления; 10 — предагональный и агональный 
периоды. 
На рисунке видно, что давление в периферическом конце сонной артерии снижается 
интенсивнее, чем в центральном конце, а в предагональном и агональном перио- 
дах — не определяется. 


животных вслед за первичным резким общим угнетением отме- 
чалось некоторое растормаживание, при этом артериальное 
давление после резкого снижения несколько возрастало, дости- 
гая 70—80 мм рт. ст. Через 40—60 минут вновь обнаружива- 
лись признаки более глубокого угнетения центральной нервной 
системы, прогрессирующее снижение артериального давления 
(рис. 3) и выраженные патологические изменения нервной дея- 
тельности. Некоторый подъем артериального давления на фоне 
гипотонии можно объяснить возникновением потока импульсов 
с интерорецепторов, что приводит к временному растормажи- 
ванию нервной системы. 
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\} Изменения функций нервной системы } 


Наблюдение за поведением животных и в особенности людей 
убеждает в том, что в торпидной фазе шока центральная и пе- 
риферическая нервная система заторможены. Действительно, 
животные угнетены, малоподвижны, температура снижена, люди 
крайне вяло реагируют на различные раздражители, отвечают 
лишь на вопросы, сказанные громким голосом. Болевая чув- 
ствительность в области раны оказывается пониженной. 
Анализируя симптомы травматического шока, можно обна- 
ружить расстройства.-функний органов, регулируемых симпати- 
ческой нервной системой. Действительно, тахикардия, спазм, а | 
потом расширение сосудов и связанное с этим понижение арте- | 
риального давления _свидетельствуют.-0> нарушении. функций | 
симпатической нервной системы. 

Н. Н. Бурденко и Л: Г. Смирнова (1938), изучая симптомо- 
комплекс послеоперационного шока, обратили внимание на воз- 
буждение и последующее ослабление функции симпатической 
нервной системы. Доказательством в пользу изменения этой 
функции могут служить исследования по выяснению сущности 
предрасположения к шоку, в которых показано, что усиление 
активности симпатической системы сопровождается повышением 








чувствительности животных к травме. Я. А. Росину (1938), так | а 
же как и И. Р. Петрову (1947) и Тянь-Ню (1959), удавалось аа 
при экспериментально вызванном, посредством введения ти- 


реоидина, усилении функции симпатической нервной системы 





наблюдать более тяжелое течение шока после нервно-болевой ет Волны Трауб 
травмы. : ы Гы -. базе ОК: 
Понижение. артериального давления свидетельствует о на- ТЬНо ОКО 

рушении функции вазомоторного центра. В опытах на собаках | ры ав 
и кроликах нередко приходится наблюдать при шоке появление а Ч ы 
волн третьего порядка на кривой артериального давления, как ев | 
при относительно высоком его уровне (рис. 4), так и при низ- мани 
ком (рис. 5), и иногда периодическую одышку. Эти явления | Мени, 
также свидетельствуют о..понижении.возбудимости и развитии Га 
торможения в вазомоторном--и--дыхательном-—центрах— (см. о 

Ис. 5). Е й К 

Е ый парасимпатической нервной системы также изме- | та ИЕ А 
нена при шоке. Замедление пулься в” ранней стадии шока от- м х Му 
мечали Н.Н. Бурденко (1938) и С. И. Банайтис (1948). Акти- № 0 









вация функции некоторых отделов парасимпатической нервной 
системы нередко возникает при шоке рано, выражением чего 
является частое и поверхностное дыхание, которое можно рас- 
сматривать как следствие легко возникающего торможения воз- 
будимости дыхательного центра с окончаний легочного вагуса 
(рефлекс Геринга — Брейера). 

Итак, уже сравнительно несложные исследования и наблю- 


дения за поведением животных при шоке свидетельствовали о 
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тическо 
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удавалось 




















торможении различных отделов нервной системы Более точные 
исследования, осуществленные в последние 15—20 лет, убеди- 
тельно подтвердили отмеченное положение. Исследования Шау- 
гнесси и Слом (Звацопеззу, Зюте, 1938) показали, что вскоре 
после травмы частота импульсов, проходящих по нервным ство- 
лам, увеличивается. Правда, Крессман и Бенц (Стеззтап, Вепл, 
1939) не обнаружили постоянного увеличения электрической 


Бы || 








ния 


АА Ш 


Рис. 4. Волны Траубе — Геринга в Рис. 5. Волны Траубе — Геринга 


начальной фазе шока у собаки при (волны 3-го порядка) на кривой 
относительно высоком артериаль- артериального давления и перио- 
ном давлении. дическое дыхание при травмати- 

Кривые сверху вниз: дыхание, арте- ческом шоке у собаки. 
риальное давление, нулевая линия ар- Кривые сверху вниз: дыхание» артери- 
териального давления и отметка вре- альное давление, нулевая линия арте- 
мени. риального давления и отметка вре- 


мени. 


активности нервных волокон типа В, по которым поступают но- 
цицептивные импульсы. По-видимому, это связано с помехами 
за счет импульсов, проводящихся волокнами типа С. 

С. Г. Шерашов. (1955) и Г. Ш. Васадзе (1957) показали, что 
при травме органов брюшной полости,.особенно в_ тех случаях, 
когда она сопровождается нарушением целостности кищечника 
и выходом кишечного содержимого в. брюнтную ‘полость, резко 
нарушается функция рецепторных образований-и ветвей чрев- 
ного н ь 

Вопрос об особенностях импульсации из травмированных 
тканей в начальной стадии шока нуждается в дальнейшем из- 
учении с использованием новейших достижений техники, но и 
сейчас несомненно, что эта импульсация, очевидно, и количест- 
венно и качественно отлична от нормальной. 


О И.Р. Петров 38 


Наряду с изменениями в экстеро- и интерорецепторах на ме- 


сте травмы, при травматическом шоке к две Е т 6 
ного М Н.Н. Штырова (1950) отметила появлени азовых 
аастеяний спинномозговых рефлексов у собак в состоянии шока. 
Перерезка мозга под продолговатым вызывала растормажива- 
ние спинномозговых рефлексов, в связи © чем автор полагает, 
что торможение спинного мозга возникает не только в резуль- 
тате воздействия на него чрезмерного потока импульсов с пери- 
ферии, но и индукционного торможения с вышележащих цент- 
ров. Аналогичные факты были получены Портером и Стори 
(1907), которые также наблюдали увеличение сосудистых реф- 
лексов в ответ на раздражение чувствительного нерва при пере- 
резке мозга на том же уровне. 

Ю. П. Федотов (1950) показал, что при сильных раздраже- 
ниях чувствительного нерва нередко наблюдается асимметрич- 
ное угнетение спинномозговых рефлексов. Он полагает, что 
торможение может развиваться прежде всего в тех нервных эле- 
ментах, которые принимают на себя поток импульсов с пери- 
ферии. 

Аналогичные данные были получены нами (1954) при из- 
учении сосудистых рефлексов с симметричных нервов задних 
конечностей. Шок при этом вызывался длительным раздраже- 
нием нервов одной конечности. В состоянии развившегося шока 
наблюдалось более резкое угнетение рефлексов, появление фа- 
зовых состояний при стимуляции тех нервов, которые до этого 
длительно раздражались, что свидетельствовало об асимметрич-. 
ном развитии торможения, очевидно, прежде всего в тех аффе- 
рентных элементах спинного мозга, которые приняли на себя 
чрезмерный поток импульсов. 

А. С. Дмитриев (1953) установил, что запредельное торможе- 
ние в спинномозговых цёнтрах развивается на.базе. их-истоще- 
ния и носит охранительный характер. Н. В. Голиков (1954) об- 
наружил рано развивающееся торможение афферентных звеньев 
рефлекторных дуг при шоке. 

Очевидно, торможение в афферентном звене при шоке играет 
защитную роль, так как вследствие трансформации импульсов 


поток их, достигающий высших нервных центров, должен значи- 
тельно ослабевать. 








Уже давно уделялось много внимания рассмотрению функ- 
ционального состояния сосудодвигательного. центра-ири» оке, 


Е как нарушения. кровообращения являются.одним из важных 
ооъективных признаков шока. В.прошлом-веке_большинство ис- 
СЛВДОБВТееЙ Сыш али. гипотонию-при-шоке следствием паралича 


сосудодвигательного центра (В. В. Пашутин, 1881; В. В. Подвы- 
соцкий, 1891; Гольц — Со, 1863; Фишер — Е1зсПег, 1870, и др.). 


Правда фактических данных для такого заключения в то время 
не оыло, и оно делалось на основе априорных заключений по 


о с развитием других процессов (Гольц). В противопо- 





















































ложность этому, другие (Кеннон) не 
чения функциональным изменениям омоторного центра в раз- 
витии гипотонии, считая ее следствием уменьшения массы цир- 
кулирующей крови. Однако такое представление п] тиворечит 
современному взгляду на функцию сосудодвигательного центра, 
который, регулируя тонус сосудов, оказывает влияние на массу 
циркулирующей крови и ее распределение в сосудистой системе. 

Кстати, отрицание связи гипотонии с нарушением деятельно- 
сти сосудодвигательного центра послужило основанием для объ- 
яснения возникновения гипотонии при шоке явлениями крово- и 
плазмопотери (теория крово- и плазмопотери). 

Как показали результаты исследований Крайля (1899), Пор- 
тера (Рогег, 1908, 1910), Портера и Стори (Зфюгет, 1907), прес- 
сорные и депрессорные рефлексы в состоянии шока не полно- 
стью исчезают. 

Еще И. П. Павлов (1879), производя повторные эвентрации 
петель кишечника у кроликов, обнаружил, что через несколько 
эвентраций артериальное давление начинало падать, дыхание 
становилось нерегулярным, <..раздражение седалищного нерва 
даже при значительной силе тока оставалось либо недействи- 
тельным, либо наблюдалось падение кровяного давления вместо 
обычного повышения». 

Латченбергер и Деана (Г.аёзсВепЬегоег, Реабпа, 1876), из- 
учая сосудистые рефлексы на раздражение чувствительных нер- 
вов, обнаружили, что при повторных раздражениях на фоне па- 
дения артериального давления происходило уменьшение прес- 
сорного и появление депрессорного эффекта. При механическом 
раздражении нервов получался такой же эффект, как и при 
электрическом. В свете современных данных не может быть со- 
мнений, что в экспериментах И. П. Павлова и немецких исследо- 
вателей наблюдался типичный шок. 

Многие исследователи, занимавшиеся изучением сосудистых 
рефлексов на раздражение чувствительного нерва в процессе 
развития шока, подтвердили данные, впервые полученные 
Я. И. Павловым. Уменьшение величин прессорных сосудистых 
рефлексов на раздражение чувствительного нерва, появление 
депрессорной фазы и полное извращение рефлексов, повышение 
порога возбудимости в развитии шока наблюдали П. Н. Весел- 
кин (1936), В. И. Попов (1938), |. П. Росин (1938), Н. Н. Боб- 
рик (1939), И. Р. Петров (1947), М. Г. Данилов (1949), В. К. Ку- 
лагин (1954—1956), С. Г. Шерашов (1955), Г. Ш. Васадзе (1957), 
Е.А. Коваленко (1957), И. Д. Кудрин (1958) и др. 

П. Н. Веселкин и др. (1936) обратили внимание на то, что 
возбудимость сосудодвигательного центра при шоке резко. по- 
нижена: реакция его наблюдается только при-действии сильных 
раздражителей, таких, как асфиксия, раздражение нерва.силь- 
ным электрическим током. Отмеченное И. Р. Петровым (1943— 
1947) появление при шоке волн третьего порядка на кривой 
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придавали никакого зна- 






































артериального давления позволил 
судодвигательного центра. 


о заключить о торможении со- 











































фазе шока. 














Рис. 7. Опыт на кролике. Парадоксальная 
фаза депрессорного синокаротидного реф- 
лекса. 

НЕ сверху вниз: отметка раздражения, дыха- 
‚ артериальное давление, нулевая линия арте- 
риального давления и отметка времени; / — деп- 
т рефлекс на слабый раздражитель; Я 
прессорный рефлекс на сильный раздражитель. 
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[®) 
я ао пришел к заключению о-возникновении-запредель- 
торможения в сосудодвигательном центре при шоке-и кро- 





Рис, 6. Изменение сосудистых рефлексов в ответ на раздражение больше- 
берцового нерва при шоке. 


Кривые сверху вниз; дыхание, артериальное давление, регистрация сокращений лапы, 
нулевая линия артериального давления и отметка времени (3 сек.); 1 — исходные 
рефлексы на слабый (12 см катушки, а) и сильный раздражители (6 см катушки, 
6); 2 — рефлексы после сравнительно небольшой травмы, 3 — рефлексы в торпидной 


Систематически проведенное изучение сердечно-сосудистых 
рефлексов (синокаротидные рефлексы, рефлексы с седалищного 


нерва) рядом сотрудни- 
ков в лаборатории 
И. Р. Петрова обнаружи- 
ло развитие фазовых со- 
стояний в сосудодвига- 
тельном_ центре при трав- 
матическом-шоке (рис. 6). 

М. Г. Данилов (1949— 
1952) впервые отметил, 
что у животных с разви- 
тием шока обнаруживает- 
ся «нарушение правила 
силы» безусловных де- 
прессорных сосудистых 
рефлексов (рис. 7). Под- 
водя итоги исследований 
М. Г. Данилова (1949) и 
Т. К. Кудрицкой (1950, 
1954) сосудистых рефлек- 
сов при травматическом 
шоке и кровопотере и 
ожоговом шоке, И: Р. Пет- 
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вопотере, так как были обнаружены фазовые изменения сосу- 
> дистых депрессорных и прессорных рефлексов. Правда, ранее 
Э. А. Асратян (1945) высказал. мысль о возможности возник- 























мен, новения при травматическом шоке запредельного торможения 
в подкорковых центрах, но в его распоряжении не было факти- 
ческих данных, подтверждающих это положение, 
чччы 
Таблица 2 
Характеристика развития фазовых состояний прессорных (в ответ 
на раздражение нерва) и депрессорных (синокаротидных сосудистых 
рефлексов) в состоянии шока у собак и кроликов ' 
| Опыты с фазовыми состоя- 
х ы НИЯМИ 
а Вид травмы и ы Е 
эксперименталь- Автор Вид рефлексов н5 [2 = о 
ные животные | и] ы ё Е 8 Е 
я я | 
ЫШе- НБ ва | & [во 
О |8 [я е | 58 
лапы, 
одные Разможжение | В. К. Кулагин | 1) Прессорные | 41 | 11 са м 1 
а мышц бедра 2) Депрессор- | 36 |5 | —|3 | 16 1 
ы (собаки) ные 
Сдавление Е. А. Кова- |1) Прессорные | 21| 9 |2 1 25:58 
мышц бедра ленко 2) Депрессор- | 30 | 6 1 3 1 1 
ТИСТЫХ (собаки) ные 
\ищиого Травма органов| С. Г. Шерашов 1) Прессорные | 10 | 3 ЗЕ! - 
У брюшной поло- 2) Депрессор- | 10| 1 2—1 — 
руд сти (собаки) ные 
То же (кролики) Он же Депрессорные | 10| 2 |2 1 | — 
То же (кро- | Г. Ш. Васадзе | 1) Прессорные | 22| 3151313 | — 
лики) 2) Депрессор- | 22 |3 |5 ЗВ == 
ные 
Травма легкого! И. Д. Кудрин 1) Прессорные | 19 |4 |7 1 = 
(кролики) 2) Депрессор- | 20| 1 316 1 3 
ные 
И | 1) Прессорные 13| 301-23. |151 7112 
Е 2) Депрессорные |128 | 18 | 12 | 18 | 23 |5 
В процентах к ооеыы 1) Прессорные 100| 27| 20 | 13| 6 [1,7 
количеству опытов 2) Депрессорные |100 14 | 94| 14 | 18 | 3,9 























1 Исследование рефлексов производилось через 2—3 часа после травмы. 


Из табл. 2 видно, что как у кроликов, так и у собак после 
травмы появлялись фазы запредельного торможения. При до- 
статочно тяжелом общем состоянии организма изменения нерв- 
ной деятельности были принципиально одинаковыми во. всех 
проведенных группах, что указывает на наличие общих меха- 
низмов в развитии шока, независимо от локализации и харак- 
тера травмы. 
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В указанный период после травмы фазы запредельного тор- 
можения прессорных рефлексов обнаружены по всем приведен- 
ным в таблице опытам в 68%, а депрессорных рефлексов — 
в 59% опытов. Необходимо отметить, что фазовые состояния, 
особенно в начальном периоде шока, не всегда были стабиль- 
ными, они то появлялись, то исчезали, что до известной степени 
отражало динамику изменений взаимоотношения возбудитель- 
ного и тормозного процессов в нервной системе. 

Прослеживая динамику изменения прессорных и депребсор- 
ных сосудистых рефлексов после травмы, особенно при дроб- 
ном ее нанесении, можно было отметить следующие закономер- 
ности изменения рефлекторной регуляции. В начале опыта у жи- 
вотных отмечалось преобладание возбудительного процесса, о 
чем свидетельствовали периодически возникавшее общее возбу- 
ждение, высокое артериальное давление (140—160 мм рт. ст.), 
частые дыхание и пульс. На этом фоне депрессорные синокаро- 
тидные рефлексы были, как правило, заторможены: они или не 
определялись вовсе, или же оказывались весьма слабыми, реф- 
лекторное понижение артериального давления составляло 
10—20 мм рт. ст. Прессорные же рефлексы как с синокаротид- 
ной зоны (пережатие сонной артерии), так и с афферентного 
нерва были высокими. Такие же соотношения сохранялись и для 
эректильной фазы шока. При дробном нанесении травмы и мно- 
гократном исследовании рефлексов в ответ на раздражение чув- 
ствительного нерва, после сравнительно небольшого повышения 
давления, появлялась депрессорная волна, что, как правило, 
отмечалось ранее в работах лаборатории при воспроизведении 
шока раздражением электрическим током седалищного нерва. 

Падение давления вслед за его повышением, по мере ухудше- 

ния общего состояния животного, становилось все более выра- 
женным и продолжительным. Наконец, в ряде опытов появля- 
лось извращение прессорных рефлексов в ответ на раздражение 
афферентного нерва. В этот период депрессорные рефлексы по- 
степенно увеличивались. В состоянии торпидной фазы наблюда- 
лись следующие изменения рефлекторной деятельности: в пе- 
риод выраженной гипотонии, которая возникала непосредствен- 
но после травмы, прессорные рефле ыли резко угнетены, 
а депрессорные сохранялись. Очевидно, этот период характери- 
зуется глубоким торможением прежде всего прессорной части 
сосудодвигательного центра. В период, характеризовавшийся не- 
которым улучшением общего состояния, наблюдалось увеличе- 
ние прессорных рефлексов, депрессорные же оказывались также 
достаточно высокими. В период вторичного снижения артери- 
ального давления сначала резко уменьшались и исчезали де- 
прессорные рефлексы, а затем и прессорные. На фоне волн 
3-го порядка на кривой артериального давления и прессорные 
И депрессорные раздражители, как правило, не снимали этих 
волн и чаще всего оказывались или полностью неэффективными, 
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агонального состояния рефлексы полностью исчезали. 

Фазы запредельного торможения появлялись в результате 
изменения возбудимости сосудодвигательного центра на раздра- 
жители разной силы. В начале опыта разница в величине реф- 
лексов на сильные и слабые. раздражители была большой 
(рис. 9), по мере травмирования, еще до выраженного падения 
артериального давления, наблюдалось выравнивание рефлексов 
за счет их уменьшения в ответ на сильные раздражители и уве- 
личения в ответ на слабые —— 
раздражители. Таким обра- 


кстати рей 
зом, возникала уравнитель- 
ная фаза сосудистых реф- [од Доки 
лексов. В дальнейшем по- ь 


сле падения артериального 
давления в части опытов 
можно было уловить и на- 


или мало эффективными (рис. 8). Наконец, перед развитием 











радоксальную фазу (20% 8 

опытов). Если эти классиче- 40 а 

ские фазовые состояния ЕР О 
сравнительно легко подда- а 6 


ются трактовке, то в ПонИ- рис. 8. Угнетение сосудистых рефлексов 
мании механизма так назы- в ответ на раздражение нерва в торпид- 
ваемой наркотической фазы ной фазе шока на фоне волн 3-го по- 


возникает ряд трудностей. а 

р Обозначения те же, что и на рис. 2; а — реф- 
Впервые на нее обратила лекс на слабый, б —нна сильный раздражи- 
внимание С. П. Лебедин- тели. 


ская. Суть этого явления 

заключается в том, что величина рефлексов как на сильные, так 
и особенно на слабые раздражители резко уменьшается и реф- 
лексы на слабые раздражители нередко полностью исчезают. 
Эта фаза названа автором наркотической потому, что часто 
наблюдается у животных при введении ‘им наркотиков. При 
шоке же аналогичное изменение рефлекторной деятельности 
можно трактовать и как результат постепенной астенизации, ис- 
тощения нервных центров. Действительно, наркотическая фаза 
в опытах указанных выше авторов возникала в состоянии глу- 
бокого шока, при этом никто из них не наблюдал после ее появ- 
ления растормаживания рефлексов, что дает основание пола- 
гать, что при шоке эта фаза характеризует не торможение, как 
активный процесс в понимании и Н. Е. Введенского и И. П. Пав- 
лова, а процесс истощения нервных центров. 

Таким образом, на основании результатов изучения измене- 
ний сосудистых рефлексов при шоке. можно прийти к заключе- 
нию, что шок характеризуется глубоким торможением сосудо- 
двигательного центра и в той или иной степени выраженным 
его-истощением. Можно думать, что-в начальном периоде тор- 
пидной фазы шока имеет место нарушение нормальных взаимо- 
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ной и депрессорной егочастями и пре. 
яний-вследствие глубокого-хормо- 
ых образований сосудистого цен. 
я _ депрессорной доминанты, 


отношений между прессор 
обладание депрессорных вли 
жения прежде всего тетя 
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ОЕ такого » одположения свидетельствует появление де- 
прессорной волны в ответ на типично о разра 
тели, а в ряде случаев и их полное извращение. гзаряду ев 
после сравнительно легкой травмы иногда возникала глубокая 
типотония, очевидно, в результате торможения прессорной части 
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Рис. 9. Уравнительная фаза сосудистых рефлексов в ответ на раз- 
дражение нерва после небольшой травмы- 


Обозначения те же, что и на рис. 2; 1— до травмы; 2 — после небольшой 
травмы; А — рефлекс на слабый (12 см катушки) и Б — на сильный раздражи- 
тели (6’см катушки). На рисунке видно значительное повышение возбудимости 
нервной системы (торможение на высоком уровне ъ‘лабильности по Н. В. Го- 

ликову). - в а 


центра и возбуждения депрессорных образований. В этих слу- 
чаях нередко в последующем наблюдалось растормаживание и 
самостоятельный выход из шока. Наконец, наличие периода 
с достаточно выраженными приспособительными реакциями В 
торпидной фазе шока, который по сути дела также характери- 
зуется некоторым растормаживанием нервных центров, свиде- 
тельствует о том, что начальные изменения нервной деятельно- 
сти в торлидной фазе шока определяются прежде всего глубо- 
ким торможением нервной системы. В дальнейшем к этому при- 
соединяется все более прогрессирующее истощение нервных 
центров, в результате чего в некоторых опытах возникают не- 
обратимые изменения в центральной нервной системе. 
В лаборатории кафедры патофизиологии ВМОЛа имени 
С. М. Кирова в последние годы одновременно с изучением ©о- 
судистых рефлексов проведено также исследование сердечных 
и дыхательных рефлексов. Не имея возможности подробно оста- 
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навливаться на характеристике этой большой и разносторон- 
ней работы, отметим лишь главное. В исследованиях было об- 
чаружено значительное угнетение рефлекторной деятельности 
дыхательного и сердечного центров в состоянии шока, о чем 
свидетельствовало уменьшение величины рефлексов и появле- 
ние типичных фаз запредельного торможения. На фоне высокой 
тахикардии (180—240 в минуту) у собак исчезали рефлекторные 
изменения деятельности сердца с каротидного синуса. 

Выше указывалось, что развитие шока у разных животных 
не вполне одинаково: в части опытов фаза.возбуждения оказы- 
вается продолжительной, а торпидная фаза укорочена, в дру- 
гих же случаях, наоборот, уже в начале опыта отмечалось пре- 
обладание тормозного процесса, которое особенно отчетливо вы- 
является в торпидной фазе шока. В последнем случае обычно 
обнаруживались стойкие фазовые состояния рефлексов. В дру- 
гих же опытах, в которых торможение нервной системы было 
недостаточным, фазовые состояния были неустойчивыми и не- 
редко не обнаруживались вовсе, что видно из табл. 2. 

За последнее время (В. К. Кулагин) было показано, что при 
травматическом шоке заметно понижается лабильность нервной 
системы. Действительно, если до травмы сосудистые реакции в 
ряде опытов наблюдались в ответ на раздражение афферент- 
ного нерва электрическим током при частотах 800—1000 герд, 
то в состоянии шока в большинстве опытов ток такой силы и на- 
пряжения оказывался неэффективным уже при 600 герцах. На- 
ряду с этим наблюдалось уменьшение и выравнивание реакции 
в ответ на раздражение электрическим током высоких и низких 
частот. Следовательно, для торпидной фазы шока характерно 
развитие запредельного торможения нервной системы; позднее 
при тяжелом течении шока наступает истощение, которое при- 
водит к агональному состоянию и гибели организма. 

Приведенный характер изменений функций вазомоторного 
центра и продолжительное сохранение сосудистых рефлексов 
находятся в соответствии с современными представлениями овы- 
сокой устойчивости сосудодвигательного центра к недостаточ- 
ному снабжению его кислородом (Н. Н. Аничков, 1926; 
И. Р. Петров, 1949, и др.). : Е 

Правда, и раньше некоторые авторы (Купер, Крайль и др.) 
указывали, что бульбарный сосудодвигательный центр устойчив 
к кислородному голоданию. Итак, снижение артериального дав- 
ления при шоке происходит вследствие торможения и истоще- 
‘ния вазомоторного центра, однако тотального расширения сосу- 

дов организма животных при этом не наблюдается, так как 
изменение тонуса сосудов в различных областях тела неодина- 
ково. М. Г. Шрайбер (1938) показал, что при эксперименталь- 
ном травматическом шоке сосуды поперечнополосатой мускула- 
туры расширены, а сосуды селезенки и печени сужены. Можно 
думать, что неодинаковые изменения тонуса сосудов ых 





областей при шоке связаны © исходным функциональным со- 
а 


лем их перед травмоин. 
а = о выше, при Бонне рано 
возникает торможение в коре болышихьполушарии наших 
исследованиях (В: К. Кулагин, 1956) сердечно-сосудистых, дыха- 
тельных и двигательных условных рефлексов, образованных на 
базе оборонительных безусловных рефлексов, уже после сравни- 


тельно небольшой травмы обнаружены фазовые состояния, что 
ее 


Рис. 10. Выход собаки (растормаживание) из торпидной фазы 
шока под влиянием условного раздражителя (звонок): 


Обозначения сверху вниз те же, что и на рис. 2. Стрелкой показан 
момент начала действия условного раздражителя. 


характерно для развития запредельного торможения в коре 
больших полушарий. В торнидной фазе шока торможение коры 
больших полушарий углублялось, о чем свидетельствовало уве- 
личение латентного времени рефлексов, уменьшение их вели- 
чин, наряду с наличием четко выраженных фаз гипнотического 
торможения. Условные рефлексы полностью исчезали при пони- 
жении артериального давления до 50—40 мм рт. ст. Новые вре- 
менные связи в торпидной стадии шока не удается выработать, 
несмотря на болыное количество сочетаний условного раздра- 
жителя с безусловным. Е 
В ряде опытов в порядке условного рефлекса с коры голов- 
ного мозга осуществлялись нормализующие влияния на деятель- 
ность подкорковых центров, что выражалось в более или менее 
стойком повышении артериального давления, исчезновении волн 
3-го порядка на кривой записи артериального давления (рис. 10). 
В других же опытах углублялись патологические расстройства 
(рис. 11). Изменения взаимоотношений коры головного мозга 
и подкорковых центров при шоке очень сложны. В коре голов- 
ного мозга торможение развивалось раньше, чем в подкорковых 
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м х 
р центрах, условные рефлексы в торпидной фазе шока исчезали 
т также раньше, чем безусловные. Однако в развитии шока на- 
к х, м блюдался такой период, когда торможение в подкорковых цент- 
Зы рах преобладало. Действительно, в торпидной фазе шока реак- 
Зе ах ции на безусловный раздражитель, на основе которого были 
Яны о, выработаны условные рефлексы, как правило, исчезали; требо- 
у валось значительно увеличить напряжение электрического тока, 
> Р 
чтобы получить безусловнорефлекторную оборонительную реак- 
цию. В это же время условные рефлексы еще сохранялись. 
Ли ———— игр а ереси ЕЕ 
180 
120 120 
80 80 
50 
ыы 
т. 2 ух ао 
сена РИАКИПААИИАА ГАИ АИИИАИААИААГИССАГУТ ГУСТО РАААИИЧРРАААИ ИИА ный О нианий 
‚ фазы Рис. 11. Возникновение шоковой реакции у собаки под влиянием 
ж): условного раздражителя (звонок). 
токазан Обозначения сверху вниз те же, что и на рис. 2. 
Условный раздражитель вызвал бурное возбуждение животного, вслед за ко- 
торым развилась выраженная гипотония (60—70 мм рт. ст.). Собака самостоя- 
тельно вышла из шокового состояния (растормаживание). 
Н] И е кой В, связи с этим можно полагать, что в различных отделах нерв- 
ке ло у ной системы торможение развивалось неодинаково глубоко. Дей- 
вова“ Вей! ствительно, раздражение слухового и зрительного анализаторов 
е их ского - вызывало появление условнорефлекторной реакции, тогда как 
че раздражение нерва оказывалось при том же напряжении тока, 


что и до травмы, неэффективным. Наряду с этим было отме- 
чено, что различные компоненты сложной условнорефлекторной 
оборонительной реакции исчезают полностью после травмы не- 
одновременно. Прежде всего исчезла моторная реакция, затем 
сердечно-сосудистая и дыхательная. Различные безусловные 
рефлексы после травмы тормозятся также неодновременно и не- 
одинаково глубоко, что дает основание полагать, что при шоке 
возникает своеобразная мозаика очагов торможения и возбуж- 
дения, топография которой нуждается в дальнейших исследо- 
ваниях. 

Недавно возможность более глубокого торможения подкор- 
ковых центров при шоке показана В. С. Шевелевой (1960) элек- 
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трофизиологическим методом Ве едЮованиЯ- Одновременно реги- 
стрируя на осциллографе электрическую активность коры голов- 
ного мозга, гипоталамуса, симпатического ганглия, преганглио- 
нарного симпатического ствола и седалищного нерва, она пока- 
зала, что при длительном раздражении а: нерва у 
кролика сначала наблюдается вспышка возбуждения во всех 
указанных нервных образованиях, а затем появляется торможе- 
ние сначала в ганглиях симпатической нервной системы, затем 
в гипоталамусе, а позднее в коре головного мозга. Интересно 
отметить, что введение веществ, повышающих окислительные 
процессы и необходимых для обмена веществ в нервных клет- 
ках (тиамин, рибофлавин, никотиновая кислота, аскорбиновая 

кислота, глюкоза), вызывало растормаживание. Из приведен- 

ного следует, что угнетение электрической активности указанных 

нервных образований, очевидно, возникло в результате не только 

торможения, но и истощения нервных клеток, так как подвоз 

к ним веществ, необходимых для их функционирования, вызвал 

повышение активности. К аналогичным заключениям о последо- 

вательности нарушения электрической активности указанных 

нервных образований пришли В. М. Виноградов, 11. К. Дьяченко, 

А. С. Гусев и Н. А. Мещеряков (1960). 

В. Д. Линденбратен (1956) изучал состояние центров моз- 
гового ствола и внутрицентральные отношения между некото- 
рыми центрами и отделами мозгового ствола при шоке, вызван- 
ном длительным сдавлением мягких тканей у кроликов. О функ- 
циональных нарушениях деятельности стволовых центров автор 
судил по изменениям артериального давления, частоты сердеч- 
ных сокращений и дыхания, температуры тела, сосудодвигатель- 
ных и глазодвигательных рефлексов, которые регистрировались 
в острых опытах. Анализ изменений сосудодвигательных рефлек- 
сов привел. его к выводу, что шок развивался по закономерно- 
стям парабиоза, проходя в своей эволюции через все его фазы. 
Особенность работы состоит в том, что благодаря изучению гла- 
зодвигательных рефлексов удалось зарегистрировать симптомы 
парабиоза не только в вегетативных (что показано многими ав- 
торами), но и в анимальных центрах мозгового ствола. Кроме 
того, наряду с симптомами конечной фазы парабиоза (различ- 
ные парабиотические фазы рефлексов, описанные во многих ра- 
ботах), автор тщательно зарегистрировал и проанализировал 
признаки переходной его фазы: маятниковые рефлексы, усвое- 
ние ритма раздражений сосудодвигательным центром и рефлек- 
торными центрами глазных мышц, спонтанный нистагм глазных 
мышц и др. Анализ. внутрицентральных отношений показал, что 
в условиях развития шока может быть обнаружено взаимодей- 
ствие между соседними функционально между собой не связан- 
ными бульбарными центрами, в частности между сосудодвига- 
тельным и дыхательным центрами, с одной стороны, и рефлек- 
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горными центрами глазных мышц, с другой, причем по мере 
углубления шока это взаимодействие становится болеевыра- 
женным. Автор предположил, что это связано с ослаблением 


коррегирующих влияний вышележащих отделов головного мозга. 
Индукционных отношений между смежными отделами мозгового 


ствола автору, как правило, обнаружить не удавалось. Правда, 
в отдельных опытах был зарегистрирован довольно четкий функ- 
циональный антагонизм между центрами среднего и продолго- 
ватого мозга, что проявлялось в виде реципрокных изменений 
величины глазодвигательных рефлексов и уровня тонуса глаз- 
ных мышц антагонистов, получающих моторную иннервацию из 
этих смежных стволовых отделов. 

В опытах автора было обнаружено, что формирование тор- 
пидной фазы шока связано с развитием не только пессималь- 
ного торможения, но и утомления и истощения в рефлекторных 
центрах мозгового ствола. 

Торможение при шоке захватывает и эфферентное звено нерв- 
ной системы. В исследованиях А. Н. Гордиенко (1956) и его со- 
трудников было показано, что при шоке понижается тонус блуж- 
дающих нервов. Действительно, введение хлористого кальция 
не вызывало урежения пульса. Если до развития шока атропин 
повышал артериальное давление у экспериментальных живот- 
ных, то в состоянии шока этого эффекта уже не обнаружива- 
лось или же подъем артериального давления оказывался замет- 
но ниже. Было показано, что при шоке понижается возбудимость 
периферического конца перерезанного вагуса и исчезает реак- 
ция на пилокарпин. Таким образом, угнетаются не только цен- 
тры вегетативного отдела нервной системы, но и перифериче- 
ские нервные окончания. Автор показал, что при шоке пони: 
жается возбудимость и симпатического отдела нервной 
системы. 

Таким образом, приведенные данные свидетельствуют о глу- 
боком нарушении функции всех отделов нервной системы при 
шоке. | 

Хотя в экспериментах на животных некоторые авторы 
(В. С. Шевелева, 1960; В. М. Виноградов, В. К. Дьяченко, 
А. Н. Разумеев, 1960, и др.) отмечали возникновение торможения 
сначала в подкорковых отделах, а затем в коре больших полу- 
шарий, все же результаты этих наблюдений, полученных на 
животных, переносить на человека нужно осторожно, так как эти- 
ология травматического шока у людей имеет существенные раз- 
личия. Одновременно с механической травмой человек ‘подвер- 
гается и сильной психической травме. Для психической же 
травмы характерно воздействие патогенного агента через ди- 
стантные рещепторы непосредственно на клетки коры больших 
полушарий, с чем связаны рано возникающее возбуждение и 
торможение коры больших полушарий при травматическом 
шоке, 
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Изменения функций сердечно-сосудистои системы 
5 
1арушения функций сосудистой © 
вождаются характерными для травмати 
ствами кровообращения: 
в - АН фазе шока нередко пульс слабого наполнения, 
резко учащен (Витинг — \ЧеНл®, 1936; Цит. по В. а 
Тангаузер — Таппвацзег, 1916; Уиггерс — \Мевегз, 1937, 1950; 
Н. Н. Бурденко, 1933, и др.) и достигает 140—200 ударов в ми- 
нуту. Хотя тахикардия и постоянное явление для шока, все же 
попытки характеризовать тяжесть шока по степени учащения 
пульса не увенчались успехом. 
Все авторы признают, что при шоке очень часто имеет ме- } 
сто резкое снижение артериального давления, которое нередко . 
равняется 90—80—70—60 мм рт. ст., а в очень тяжелых случаях 
даже падает ниже, равняясь 60—50—40 мм рт. ст. При тяжелом 
травматическом шоке иногда не удается определить максималь- 
ное и минимальное давление. В эксперименте на животных. по- 
сле повторных раздражений седалищного нерва электрическим 
током или после травмирования мягких тканей можно наблю- 
дать в различной степени выраженное снижение артериального 
давления и волны 3-го порядка. Масса циркулирующей крови 
при этом уменьшается. 
Очень тинично для шока снижение венозного давления (Кен- 
нон, 1918; Гендерсон — Непдегзоп, 1909; Эппингер — Ерраоег, 
1932; А. И. Эльяшев и Я. Б. Рывлин, 1939), спадение поверх- 
ностных вен. Снижение венозного давления при нормальных гра- 
ницах сердечной тупости служит характерным признаком острой 
сосудистой недостаточности, имеющей место при травматиче- 
ском шоке. 
Хотя во многих случаях тяжелого шока артериальное давле- 
ние резко снижается, все же следует подчеркнуть, что тяжелый 
шок возможен и при относительно высоком артериальном дав- 
лении. ПЦ. Н. Веселкин (1938) и другие исследователи в экспери- 
менте наблюдали случаи тяжелого шока без ‘резко выраженного 
снижения артериального давления. В опытах Т. Е. Кудрицкой 
(1954) смертельные исходы отмечались у кроликов при шоке 
как с резко выраженным, так и с незначительным понижением 
артериального давления. Еще более убедительными в этом от- 
ношении оказались опыты Ф. И. Ковшикова (1950) и И. В. Иль- 
инской (1950). После термической травмы и раздражения чув- 
ствительного нерва у кроликов эти исследователи отметили тя- 
желую картину шока иногда со смертельными исходами при 
условии отсутствия изменений артериального давления или не- 
значительного понижения его на. протяжении одного-двух часов. 
Даже через 4 часа после травмы у таких кроликов давление сни- 
жалось сравнительно нерезко — на 15—20% по отношению к ис- 


ходному. В опытах П. Н. Веселкина, Т. Е. Петкун, Ф. И. Ков- 
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системы и сердца сопро- 
ческого шока расстрой- 
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шикова и И. В. Ильинской нередко 
рядка на кривой артериального давления, ре тахикардия, 
одышка, а артериальное давление с относительно высокого уров- 
ня в известной степени неожиданно быстро снижалось, и живот- 
ные погибали. 

При резком снижении артериального давления до 40 мм рт. ст. 
через 1!/>—2 часа возникают изменения необратимого харак- 
тера, при этом лечебные мероприятия, даже самые эффективные, 
не предупреждают смертельного исхода. Вопрос о необратимо- 
сти шока в настоящее время мало изучен, хотя он и представ- 
ляет большое практическое значение. 


ались волны 3-ГО. По- 






внимание многие ‘исследователи проблемы травматического 
шока. 

В настоящее время нет сомнений в том, что изменения кро- 
вообращения, как и другие функциональные расстройства при 
шоке, возникают вторично, являясь следствием первичных нару- 
шений функций центральной нервной системы. Острая_сосуди- 
стая недостаточность при шоке связана с торможением, а затем 
и с истощением нервных центров, регулирующих сосудистый то- 
нус и деятельность сердца. По мере развития ока в возникно- 
вении нарушений кровообращения принимают участие и гумо- 
ральные факторы, являющиеся следствием недостаточности 
функций некоторых эндокринных желез (надпочечники, гипо- 
физ) и изменений обмена веществ. — 

Ослабление сердечной деятельности, как правило, наблю- 
дающееся при травматическом шоке, связано с недостаточным 
притоком крови к сердцу, т. е. носит вторичный характер. Прав- 
да, длительно продолжающееся снижение артериального давле- 
ния, в особенности резкое, может само послужить причиной 
ослабления функции сердечной мышцы вследствие кислородного 
голодания (Бинг — В, 1952; В. В. Румянцева, 1960, и др.). 

При очень тяжелом шоке наблюдается урежение сердечных 
сокращений, что является плохим прогностическим признаком. 
Проведенные в нашей лаборатории исследования при шоке 
(В. К. Кулагин, 1956) показали, что через 1—2 часа после тя- 
желой травмы наблюдается значительное уменьшение вольтажа 
зубцов электрокардиограммы (рис. 12). Зубец Т в ряде экспе- 
риментов увеличивался после небольшой травмы и уменьшался 


после тяжелой травмы. На фоне выраженной тахикарлии интер- 
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^ с о Е 
вал Т—Р (время диастолы} сокращался ее 
укорачивался также интервал Р— О, что с а Он ни 
увеличении скорости прохождения импульсов уси О ла 
до мускулатуры желудочков. Тахикардия развива: счет 
небольшого сокращения времени систолы, что, по данным 
И. П. Павлова, является следствием раздражения, усиливаю- 
щего нерва сердца. В некоторых опытах наблюдалось расщеп- 
ление зубца Р и появление отрицательного 7. 
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Рис. 12, Изменение электрокардиограммы в 
состоянии шока. 


а — исходная электрокардиограмма до травмы; б — че- 
рез 1—2 часа после травмирования. 


Изменения регионарного кровообращения при шоке изучены 
явно недостаточно, что, в частности, касается и мозгового. кро- 
вообращения. Известно, что при гипотонии, вызванной различ- 
ными факторами, наблюдается расширение сосудов головного 
мозга (Б. Н. Клоссовский, 1951). И. Р. Петров, А. Н. Филатов, 
Л. Г. Богомолова и К. В. Стройкова (1934) наблюдали спазм 
сосудов внутренних органов и расширение сосудов мозга при 
гемотрансфузионном шоке. Прямых указаний об изменении то- 
нуса сосудов мозга при травматическом шоке мы не нашли. 
В проведенных недавно в нашей лаборатории исследованиях 
(В. К. Кулагин, 1960; И. Д. Кудрин, 1960) при травматическом 
шоке и плевропульмональном шоке_было показано расширение 


' Изучение тонуса сосудов п 
кации В. П. Авророва, 
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роводилось по методике Гюртля в модифи- 
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№ Зи ты как кровоснабжение головного мозга при этом стра- 
к дает в меньшей степени. Однако выраженное падение артери- 
м давления в сосудах вилизиевого круга (ниже 20 мм рт. 
` и ст.) вызывало тяжелые нарушения функций и развитие агональ- 
ыы ного состояния. Изменения давления в вилизиевом кругу в боль- 


шеи степени отражали тяжесть общего состояния, чем измене- 


ния оощего артериального давления. Расширение сосудов мозга 
возникало, видимо, в результа- 


те болевой травмы (В. К. Ку- 

лагин, 1960), так как раздра- 

жение нерва и механическое 
травмирование еще до разви- 

тия шока вызывали временное 
расширение сосудов, следстви- = 
ем чего явилось резкое сниже- 
ние давления в сосудах вили- 
зиевого круга (рис. 13). 
Адреналин и норадреналин, в А ру 
отличие от этого как до, так и 


после травмирования, вызыва- -& 
ли спазм мозговых сосудов и “ии 
выраженное повышение давле- —40 





ния в вилизиевом кругу (рис. 
14, 15). 

В. К. Кулагин сопоставил 
изменения величин сосудистых 


рефлексов ВоВе ан Рис. 13. Влияние раздражения боль- 
жение нерва с изменением Ур0- шеберцового нерва на давление в 
вня общего артериального дав- центральном и периферическом кон- 
ления и давления в вилизиевом цах сонной артерии. 


кругу, при этом оказалось, что Кривые сверху вниз: дыхание, артериаль- 


ы ное давление в центральном конце сонной 
зучейй величина сосудистых рефлек- артерии, давление в периферическом конце 
И: 


й артерии, нулевая линия артерналь- 
сов находится В зависимости Ола влевия и Е а от- 
( : в головного метка времени (3 сек.). 
от ЗОН Ре ериаль- На рисунке ВИДНО, что после прекращения 
мозга. При низком артер раздражения нерва давление в перифери- 
ном давлении в сосудах ВИЛИ- ческом конце сонной потери аа ода 
Е в центральном кон 
зиевого круга наблюдались и НЫ к ОМУ: что свидетельствует 


низкие сосудистые рефлексы, о расширении сосудов головного мозга. 
видимо, о 

р м то ОНИ тонуса сосудов мозга, возникнув сай : 
Е очередь вызывает дальнейшее Ро го. 
толодания мозга и падение возбудимости НЕЕ Е 

Артериальное давление является одним и - к Е в" 
знаков шока, который врач всегда учитывает. ра - ее 
нуть лишь то обстоятельство, что достаточная о > ыы 
оценки возникших при шоке изменении о И 
условии выявления динамики нарушении крововоовань ль. 
этого необходимы повторные измерения артер : 
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Рис. 14. Изменения артериального давления в ответ на 

внутривенное введение 1,0 мл 0,01%-ного раствора адре- 

налина в сосудах вилизиевого круга и центральном конце 
сонной артерии. 

Кривые сверху вниз: дыхание, артериальное давление в централь- 

ном конце сонной артерии, артериальное давление в перифериче- 

ском конце сонной артерии, давление в периферическом конце 


яремной вены в миллиметрах водного столба, нулевая линия арте- 
риального давления, отметка. времени (3. сек.). 


Рис. 15. Изменения артериального давления в ответ на внут- 
ривенное введение 1,0 мл 0,01ф-ного раствора адреналина 
у собаки в состоянии шока, в сосудах вилизиевого круга и 


центральном конце сонной артерии. 


Обозначения те же, что и на рис. 14. 








} р Кое Я 
течение шока, 









‘вет на 
а адре- 
конце 


централь- 
ифериче- 
эм КОНЦЕ 
ния арте- 


„”: 


ния, подсчет пульса, а также дыхания, ; ‹ эти показатёли 
могут изменяться при шоке даже на протяжении короткого от: 
резка времени. 

Наличие относительно высокого артериального давления 
(100—90—80 мм рт. ст.) не всегда является основанием к бла- 
гоприятному предсказанию, так как падение давления и резкие 
нарушения кровообращения могут возникнуть внезапно. По- 
этому важно в каждом. случае шока производить повторные 
определения давления и пульса, чтобы установить динамику и 
направленность изменений кровообращения. Очень важным по- 
казателем является определение массы циркулирующей крови, 
уменьшение которой характерно для шока. Как уже указыва- 
лось выше, уменьшение массы циркулирующей крови обнару- 
живается раньше снижения артериального давления, которое 
может некоторый период времени поддерживаться благодаря 
спазму мелких артерий и вен, вследствие возбуждения вазомо- 
торного центра. При таком состоянии вазомоторного центра под 
влиянием продолжающегося потока афферентных импульсов и 
возможно быстрое развитие торможения указанного центра, рез- 
кое снижение артериального давления и дальнейшее тяжелое 
течение шока. 


Изменения дыхания 


В экспериментальных исследованиях нашей лаборатории 
(И. Р. Петров, 1947; Н. В. Некрасова, 1942 и др.) часто прихо- 
дилось констатировать поверхностное и частое дыхание при тя- 
желом шоке, в торпидной фазе его. Однако переход эректиль- 
ной фазы шока в торпидную совершается постепенно, поэтому 
в опытах нередко наблюдаются случаи учащения и углубления 
дыхания при одновременном резко выраженном угнетении выс- 
ших отделов центральной нервной системы. По наблюдениям 
Н. В. Некрасовой (1942) при экспериментальном. шоке у кро- 
ликов легочная вентиляция сначала повышалась, а затем, в ста- 
дии резко выраженного шока, уменьшалась. При тяжелом шоке 
у кроликов и собак наблюдались и более резкие изменения воз- 
будимости дыхательного центра, выражением чего являлось 
периодическое дыхание. › З 

`Итак, травматический шок. .сопровождается--выраженными 
изменениями дыхания. Однако, учитывая только степень учаще- 
ния дыха ния, не удается-характёризовать ‘тяжесть-состояния при 
шоке. 


углубление дыхания могут.-служить признаками, возбуждения 
дыхательного Центра, то_у 
детельствует .о-понижении возбудимости. дыхательного центра. 
При торможении дыхательного центра, по современным дан- 
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ным, усиливается рефлекторное торможение а НОА 
возникающее в конне акта вдоха, вследствие тель: оо 
чаний легочных ветвей блуждающего нерва (рефлекс Ге. 
ринга — Брейера) и. рецепторов верхних а 
путей. Е : 

Поверхностное частое дыхание, сопровождаемое недостаточ- 
ной вентиляцией, может привести к гипоксемии: последняя еще 
резче выступает при периодической одышке. Вместе с тем, при- 
веденные нарушения дыхания являются сигналом резких нару- 
шений дыхательного центра в генезе патологических расстроиств 
при шоке, значение которых в особенности возрастает, если 
учесть тесные функциональные взаимоотношения этого центра 
с вазомоторным и участие его в возникающих нарушениях кро- 
вообращения. 

В последнее время Е. И. Вольперт изучал изменения дыха- 
ния в опытах на кошках, у которых шок вызывался раздраже- 
нием правых лап животного импульсным током с частотой 4 им- 
пульса в секунду, длительностью стимула 0,08 м/сек и силой 
тока на высоте импульса 100 ма в течение 2—4 часов. Хотя эту 
экспериментальную модель шока нельзя считать удачной, все же 
на результатах этих исследований следует кратко остано- 
ВИТЬСЯ. 

В эректильной фазе шока отмечалось резкое двигательное 
возбуждение животного, урежение дыхания, повышение артери- 
ального давления до 180 мм-рт. ст. и учащение пульса. 

Торпидная фаза характеризовалась угнетением животного, 
частым поверхностным дыханием, понижением артериального 
давления до 80—50 мм: рт. ст. и урежением числа сердечных со- 
кращений. При прекращении раздражения в начале торпидной 
фазы давление поднималось, нормализовалось дыхание и под- 
опытное животное выходило из состояния шока. 

После дополнительного раздражения импульсным электри- 
ческим током торпидная фаза становилась более глубокой, от- 
мечалось урежение дыхания, полная безучастность животного, 
отсутствие реакции ‘на дополнительное раздражение, извраще- 
ние синокаротидного прессорного рефлекса (рис. 16), пониже- 
ние артериального давления до 50—30 мм рт. ст. и урежение 
пульса. При прекращении раздражения, нормализации дыха- 
ния, пульса и артериального давления не происходило и живот- 
ные погибали в первые часы после опыта. 

Для выяснения значения отмеченных изменений дыхания для 
развития шока Е. И. Вольперт в 7 опытах перед раздражением 
электрическим током пройзводил трахеостомию. 

При анализе результатов этих опытов выявилась определен- 
ная закономерность. Если в контрольной группе опытов для 
достижения тяжелой торпидной фазы шока требовалось нано- 

сить раздражение в среднем около 120 минут, то у кошек с про- 


филактически наложенной трахеостомой для достижения этой 
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же фазы шока требовалось в среднем около 950 минут. Обра- 
щало на себя внимание также и то, что у трахеостомированных 
животных изменения дыхания были выражены значительно 
слабее. 

Как выше указывалось, ни одна из кошек контрольной груп- 
пы не пережила сутки после опыта. 5 кошек из 7 с предвари- 
тельно наложенной трахеостомой, у которых развилась тяже- 
лая торпидная фаза шока, жили более суток, а 3 — более двух 
суток. 

Следовательно, предварительная трахеостома повысила устой- 


чивость животного. к_ травме. 


пеоеонлня —— и" ПИ ем ттт вотум ить 

















Рис. 16. Влияние трахеостомии на течение экспериментального шока. 


Кривые сверху вниз: дыхание, артериальное давление, нулевая линия артериаль- 


ного давления и отметка времени; этапы опыта: 1 — исходное состояние после 
фиксации; 2 — начало раздражения; 3 — начало торпидной фазы; 4 — глубокая 
торпидная фаза; 5 — трахеостомия; 6 — выведение из шока; стрелка вверх — на- 


чало раздражения; стрелка вниз — конец раздражения. 
й 


В № опытах трахеостома была наложена во время развив- 
шейся глубокой торпидной фазы шока, при этом было обнару- 
жено заметно выраженное улучшение состояния животных. 
Дыхание резко учащалось (в среднем до 150 в минуту), повыша- 
лось артериальное давление, которое через 15 минут после тра- 
хеостомии достигало в среднем 68 мм рт. ст, возникал нор- 
мальный ответ на пережатие сонной артерии (рис. 16) и на до- 
полнительное раздражение. Из 11 кошек выжило 8. 

На основании результатов этой серии опытов Е. И. Воль- 
перт сделал вывод о том, что целесообразно включение трахео- 
стомии в комплексну } травматического шока. 





Изменения газообмена и обмена веществ 


Уже в эректильной стадии сильное болевое раздражение мо- 
жет сопровождаться не только повышением основного обмена, 
но и нарушением окислительных процессов в организме, ибо 
раздражение чувствительных нервов вызывает изменения функ- 
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эвной системы-и эндокринных же, коре ВНяют 
тканевой обмен, Поэтому понятно, что: А: т ее ) 
отмечал как усиление обмена, так и нарушен! и ты ых 
процессов, следствием чего было появление Е йе Е те 
крови после сильного болевого раздражения. ‚ кВ 
1920), основной обмен. при _травматическом ШОКЕ п ы ая 
Гендерсон (1909) отмечал понижение потребления кислорода 
дной фазе шока. - 

ы О Ио-ИЕСИЕКОВЕНиям Н. В. Некрасовой (1942) легочная 
вентиляция и потребление кислорода-в начальной стадии шока 
у кроликов повышаются, а позднее при тяжелом шоке эти по- 
: казатели и__ выделение 
6 угольной кислоты» понижа- 

ются, В этих исследованиях 

выявилась вполне опреде- 
4 ленная зависимость между 

тяжестью шока и изменени- 

ями легочной вентиляции и 
2 потребления кислорода, а 


ций нер 


6 


именно более тяжелый шок 
сопровождается. более. рез- 
0 ким понижением. потребле- 
ния кислорода и легочной 
вентиляции. Так, в опытах с 





0 
Рис. 


17. 
мочи у кроликов при травматическом 


Окислительный коэффициент 





шоке. 


Белые столбики — исходный; черные — во 
мя шока. 


Для травматического шока характерны определенные нару- 
шения обмена веществ, выражающиеся как количественными, 
так и качественными расстройствами. В эректильной стадии 
шока, которая характеризуется возбуждением нервной системы, 
отмечается повышение обмена, повышение потребления кисло- 
рода, гипергликемия. Уже в этой стадии возможно определение 
ацетоновых тел в крови. 

В торпидной фазе шока ‘нередко наблюдается понижение об- 
мена, понижение потребления кислорода. При этом дыхатель- 
ный коэффициент часто снижается (М. Г. Данилов, 1949), тече- 
ние окислительных процессов нарушается. Следствием наруше- 
ния окислений является увеличение окислительного коэффици- 


ента мочи (рис. 17), отмеченного в исследованиях В. С. Ильина 
и Е. И. Вавжиковской (1940). 
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Изменения отдельных видов обмена веществ и изменения 
физико-химического состава крови 


Общей характерной чертой нарушений обмена веществ при 
шоке является извращение окислительных процессов, сопровож- 
дающееся как изменениями тканевой среды, таки состава крови. 

Многие исследователи (Кеннон, 1918; Ауб и Ву— и, 1920; 
Фирниччи — Уптисс, 1936; Н. Н. Бурденко, 1938; В. И. Попов, 
1936, 1938; Г. Д. Образцов, 1941; В; С. Ильин и Е. И. Вавжи- 
ковская, 1940; М. Н. Лившиц и Е. Т. Цуринова, 1940; М. Г. Да- 
нилов, 1952, и др.) обнаружили в торпидной фазе травматиче- 
ского шока повышение содержания сахара крови. Для шока 
характерны не только количественные нарушения углеводного об- 
мена, но ‘и качественные расстройства, выражающиеся усиле- 
нием гликотических процессов .(Фернандец — Еегпап4еят, 1934) 
и нарушением ресинтеза гликогена из молочной кислоты, благо- 
даря чему увеличивается содержание ее как в тканях, таки в 
крови (Мак-Леод — Мас Гео@, 1922, В. И. Попов, 1938; 
В. С. Ильин и Е. И. Вавжиковская, 1940; М. Г. Данилов, 1952). 

Азотистый обмен при шоке тоже подвергается изменениям. 
При этом содержание остаточного азота крови нередко возрас- 
тает (Ауб и Ву, 1920; С. И. Банайтис, 1948; Ю. Ю. Вороной, 
1939). Ауб и Ву (1920) наблюдали повышенное содержание мо- 
чевины в крови. Следствием качественных нарушений жирового 
обмена служит накопление ацетоновых тел в крови и выделение 
ИХ С МОчОЮ. 

В качестве одного из последствий нарушения течения окис- 
лительных процессов при шоке можно отметить уменьшение 
щелочного резерва крови (Гендерсон, Кеннон, 1918; Мак-Элл- 
рой — Мас ЕЙтоу, 1918; Крайль, 1913, 1916; С. И. Банайтис, 
1948; В. И. Попов, 1938; М. Н. Лившиц и Е. Т. Цуринова, 1940). 

Т. Е. Кудрицкая (1946) наблюдала понижение щелочного ре- 
зерва крови у кошек, которые сначала. подвергались пуганию 
собакой и у которых затем вызывался шок травмированием зад- 
них конечностей по Кеннону. При сопоставлении нарушений кро- 
вообращения, имевших место в опытах Т. Е. Кудрицкой с из- 
менениями резервной щелочности крови, в ряде опытов можно 
отметить. вполне определенную зависимость, выражающуюся 
в том, что при более резком снижении артериального давления 
резервная щелочность уменьшалась в большей степени. 

_ Резкое уменьшение щелочного резерва при значительном по- 
нижении артериального давления Кеннон (1923) ставил в связь 
с нарушением снабжения тканей кислородом, благодаря чему 
в кровоток поступают нелетучие кислоты. 

Наряду с этим, конечно, имеет значение и нарушение внеш- 
него дыхания и связанная с этим гипоксемия. Кроме гипоксемии, 


`° существенное значение для нарушения обмена веществ имеют 


изменения содержания витаминов в тканях при травматическом 
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ствительных нервов и болезненные ощу- 
содержания витаминов 


шоке. Раздражение чув 
С < гменьшением 
о. п Прайбер, 1944; ее 
й т; 1955). 
\. Г. Шрайбер, 1957; С. М. Рысс, ы — 
и имо Те одверкнуть, что в торпиднои фазе у людей при 


щения 
(С, В!) в крови и тканя? 


шоке наблюдалось как понижение, так И повышение потребле- 
ат ляется новым свидетельством постепенного 
ния кислорода, что яв ую. При наличии угнете- 
перехода от одной стадии шока в другую: | р “. ЕС 
ния одних функций в торпидной стадии другие могут оставаться 
еще усиленными. Тканевой обмен в силу сложности регуляции 
его относится к таким проявлениям жизнедеятельности, которые 
могут оставаться повышенными даже при общем угнетении ор- 
ганизма. 

В связи с отмеченными нарушениями тканевого обмена пред- 
ставляют большой интерес исследования М. Г. Данилова (1952), 
(по Варбургу) по тканевому обмену у морских свинок с 
травматическим шоком. В этих- исследованиях обнаружена 
вполне определенная зависимость между потреблением кисло- 
рода тканями и изменениями сахара крови при шоке. У живот- 
ных с более резко выраженной гипергликемией имело место по- 
нижение потребления кислорода тканями печени и почек, и, 
наоборот, у животных с низким содержанием сахара в крови тка- 
невое дыхание было усилено по сравнению с контрольными опы- 
тами. Следует отметить, что величины тканевого дыхания, опре- 
деляемые по методу Варбурга, в одном. и том же органе нор- 
мальных животных обнаруживают значительные индивидуаль- 
ные колебания, благодаря ‘чему при патологических процессах 
нередко не удается обнаружить выраженных ‘изменений ткане- 
вого обмена. Чтобы исключить этот дефект, М.Г. Данилов (1952) 
исследовал тканевое дыхание печени при травматическом шоке 
у собак, беря ткань ‘печени в норме и патологии у одного и того 
же животного. При этом удавалось отметить совершенно отчет- 
ливое понижение тканевого дыхания в глубокой торпидной ста- 
дии шока и повышение в эректильной фазе его. При непродол- 
жительной и неглубокой торпидной фазе тканевое дыхание ткани 
печени было повышено, Как известно, уменьшение запасов. гли- 
когейа в печени сопровождается отложением жира в клетках ее. 
В предыдущих исследованиях с гипоксемией при уменьшении 

содержания гликогена в печени М. Г. Данилов наблюдал усиле- 
ние тканевого дыхания, связывая при этом усиленное потребле- 
ние кислорода с окислением промежуточных недоокисленных 
продуктов обмена. Усиление потребления кислорода тканью 
печени при шоке, возможно, также происходит благодаря накоп- 
лению недоокисленных продуктов обмена. Понижение тканевого 
дыхания в глубокой торпидной стадии, вероятно, связано с тя- 
желыми нарушениями функции вегетативной нервной системы и, 
в частности, с резким ослаблением функции симпатической си- 
стемы. Наряду с этим, накопление большого количества недо- 
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окисленных продуктов интермедиарного обмена может само по 
себе тормозить тканевой обмен. 


дей Отмеченные нарушения обмена веществ имеют сложный па- 
те = 
"Пот тогенез. С одной стороны, они являются следствием нарушения 
ее | функции вегетативной нервной системы, с другой стороны, су- 
ии у щественная роль в происхождении их должна принадлежать 
став док вЕным расстройствам и изменениям содержания витами- 
регу нов. } аконец, причиной нарушения обмена веществ служат рас- 
й стройства кровообращения и дыхания, на почве которых возни- 

и, КОТО кает гипоксемия и связанное с нею кислородное голодание. 
етения Общее количество белков крови при шоке уменьшается, по 
С. И. Банайтису (1948), за счет уменьшения глобулиновой фрак- 
мена. ции, а по Ю. Ю. Вороному (1939), наоборот, вследствие падения 
ова (8 количества альбуминов. Последний обнаружил уменьшение аль- 
вн | буминов, увеличение глобулинов_в крови и увеличение альбуми- 


нов и уменьшение глобулинов в лимфе. 

} При шоке происходят сдвиги в минеральном составе.крови. 
ием кии! — Так, аркине лор и Суингл (Райз, ТауГог, З\уше|е, 1938) 
,. ЖИВОТ при экспериментальном шоке нашли небольшое снижение С! и 





о место 1 Ма в крови. 

г почек, № В многочисленных исследованиях Р. Л: Качка (не опублико- 

3 кровитке вано) в экспериментах с шоком у морских свинок, кроликов и 

ными 0 собак не обнаружила закономерных изменений содержания каль- 
ия, отр ция в крови. В этих опытах он незначительно изменялся как в 

В 30 сторону повышения, так и в сторону понижения содержания его. 

ргане ль В противоположность этому изменения количественного состава 

дивиду? я калия крови были более постоянны и закономерны; в большей 

процес” части опытов на кроликах и собаках при травматическом шоке 


калий повышался, при этом наиболее резко при тяжелом шоке. 
Пк, Эсложненный кровопотерей, сопровождался более резко 
выраженными изменениями содержания калия крови. В свете 
современных данных повышение уровня калия и уменьшение 
натрия свидетельствуют о недостаточности. функции коры над- 
почечников- а 














Изменения проницаемости сосудистых мембран 


ев еек 


В настоящее время не приходится сомневаться в-том, что при 
травматическом и ожоговом шоке проницаемость сосудистых 
ембран подвергается изменениям, Об этих изменениях многие 
авторы судили по гематокриту-или содержанию гемоглобина и 


числу эритроцитов. 
 Патература- то этому вопросу весьма противоречива. Многие . 
исследователи (Кеннон, 1918; Эппингер, 1932; Блелок, 1940, 
1942; Брукс — Втоокз и Блелок, 1934, и др.) обнаружили увели- 
чение числа эритроцитов до 6—8 миллионов в | мм3 или показа- 
теля гематокрита и сделали вывод о повышении проницаемости 
57 





стенок пилляров при шоке. В т. этому 
аук (1953) и др. не находили ис я рр 
цитов или гематокритного числа и от А 
крови и повышение проницаемости. В в ай 
ной войны большинство иеСДеоВАТеТЕ т ея 
явлениями шока разжижение крови, ЗОРИ р 
поступлением тканевой жидкости в кр то а 
В исследованиях нашеи лаборатории. 1936; Т.Е. Кул. 
М. Е. Депп и Х. Тагибеков, ВЕ. Куд- 
И. С. Линденбаум, ее 5 
ицкая, 1954; Н. М. Полонский, ь ас 
- ‘озникновения травматического шока выр ит 
а вышение гематокритного числа наблюдались лишь 
а ы пытах: в большей же части опытов отмечалось или 
Ио Иоменений или небольшое. уменьшение числа эритро- 


“И "Приведенные противоречивые данные можно объяснить, во- 


одились в раз- 
$ исследования произв 

тем, что указанные и ре : 
рн сроки после возникновения шока, а А 
проводились на различных моделях, а именно на де, мел- 


лях шока, вызван- 

й потери, на моде , 

вершающейся крово ызван. 

ленно и седалищного нерва, и _ в” Е до 

ие размозжением мягких тканей. Наблюд. ж т 
д [о © 

В Отечественной войны В болышей 

ос поступление из организм 


р С й (№ 43) и без нее (№ 10), 

















крови в 
Изменение объема кров а 
Гиг 
После 6 2 
Показатели Исх. | травмы В начал 05 
ЕН 








И ЕЗБО |Ныко 40 


№ 10 | Объем крови | — 
Вы гр) |в резерв, мл ТЯ Ре . 
^ Вес 12,5 | Гемат. число 52 - о м 
_ Опыт № 48 | Объем крови | — г 2 
(ПБ гр) в резерв, мл г ь | ь 
Вес 17,5. Гемат. число 54 


тнием травм 
ведены на людях, у которых шок возникал под влияних 


и кровопотери. 
Следует также’ подчерки 
лей судили об изменении прониц 
основании косвенных показа 
о я г а. Е поте: 
казателя гематокрит М кстер 
р пульсов, вызванного. раздраженной к 
афферентных импу. - ванн 


пони 
‚ интерорецепторов, возможна АНИ п дит в 
`ви и связанный с этим относительный эр 


та троцит 
ы из сосудистого русл о итроц 
о Е изменения ть С 
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массы циркулирующей крови и о связанном с этим поступлении 
жидкости в кровяное русло или выходе из него жидких состав- 
ых частей крови. К сожалению, специальных исследований про- 
ицаемости сосудистых мембран различных органов при шоке 
очти не производилось. 
_ Исследования проницаемости сосудистых мембран, произве- 
енные М. Г. Шрайбером (1938) в нашей лаборатории посред- 
‘ством определения кривой выведения из сосудистого русла три- 
пановой сини, позволили прийти к заключению; что проницае- 
мость сосудистых мембран несколько повышается в периоде 
наиболее выраженных нарушений кровообращения, но эти изме- 
нения не предшествуют расстройствам кровообращения. Этот вы- 
вод в дальнейшем нашел подтверждение в исследованиях дру- 
‘гих наших сотрудников. 
В исследованиях последнего времени Г. Ш. Васадзе (1960), 
р и методикой регулируемой гипотензии, показал, что по- 
. ижени 
ИООХЯЖення первых часов кровь из кобаяново зи на 
в резервуар, соединенный са ен ПА 
3 ртерией и установленный на том 


Таблица 3 


минус — из резервуара в организ 
м 
пре О и н гематокритного числа в опытах 
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ори я резервуар; 2) период 
7 кровь не поступает в ре- 


ен < по 
Конечно, ыы д Иа резерве оНИЖениЯ тонуса (06. 
я . 
аЗЗИТИЯ травматическ кровообращения аа 
Уляция с ото шока сложны, В по ЛИЧНЫХ этапах 


первом периоде ре- 
пытах оказывалась 
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„ капилляров при шоке. В противоположность этому 
стенок Ка 1083) и др. не находили увеличения числа эритро- 
В. В. Бабук а - числа и потому отрицали сгущение 
цитов или гематокритного 3 Е: 

: ницаемости. В годы Великой Отечествен- 
крови и повышение про а: ыы 
ной войны большинство исследователей [е) г ур хс 
явлениями шока разжижение крови, что Могло ыть связано с 
поступлением тканевой жидкости в кровяное ры - 

В исследованиях нашей лаборатории (1. . Веселкин, 
И. С. Линденбаум, М. Е. Депп ‚и Х. Тагибеков, 1936; Т. Е. Куд- 
рицкая, 1954; Н. М. Полонский, 1947, и др.) через 1—1 часа 
после возникновения травматического шока выраженный эрит- 
роцитоз-и повышение гематокритного числа наблюдались лишь 
в отдельных опытах; в большей же части опытов отмечалось или 
отсутствие изменений или небольшое уменьшение числа эритро- 
цитов, 

Приведенные противоречивые данные можно объяснить, во- 
первых, тем, что указанные исследования производились В раз- 
личные сроки после возникновения шока, а во-вторых, ОПЫТЫ 
проводились на различных моделях, а именно на модели мед- 
ленно совершающейся кровопотери, на моделях шока, вызван- 
ного раздражением седалищного нерва, и на модели шока, по- 
лученного размозжением мягких тканей. Наблюдения же в годы 
Великой Отечественной войны в большей-части слуЧИвВ произ- 


Изменение объема крови в резервуаре (плюс— поступление из организма, 
с травмой (№ 43) и без нее (№ 10), 





ы „ НИЯ 
* После Типотов 
Показатели Исх. | травмы | В начале 








Опыт № 10 | Объем крови {350 й 100 --10 
(1-Б гр) в резерв; мл . 

Вес 12,5 Гемат. число “— 50 47 
Опыт № 43 | Объем крови -820 |—120| --70 
(ИБ гр в резерв, мл 

Вес 17,5. Гемат. число |_ С 52 9 

И ЕР. 

ведены на людях, у которых шок возникал под влиянием травмы 
И кровопотери. 

‚Следует также подчеркнуть, что большинство исследовате- 
леи судили об изменении проницаемости сосудистых стенок на 
основании косвенных показателей изменения числа эритроцитов 
или показателя гематокрита. Известно, что под влиянием потока 
афферентных импульсов, вызван 
- интерорецепторов, возможна моб 


плазмы из сосудистого русла. 
я значительные изменения числа эритроцитов и пока- 
— ля гематокрита при шоке позволяют судить об изменении 
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рам =. - 
тущо массы циркулирующей крови и о связанном с этим поступлении 
ее жидкости в кровяное русло или выходе из него жидких состав- 
Нек а ных частей крови. К сожалению, специальных исследований про- 
нА ницаемости сосудистых мембран различных органов при шоке 
ый почти не производилось. 
Исследования проницаемости сосудистых мембран, произве- 
м денные М. Г. Шрайбером (1938) в нашей лаборатории посред- 
р Ку ством определения кривой выведения из сосудистого русла три- 
-1 р Час пановой сини, позволили прийти к заключению; что проницае- 
ТЫЙ р мость сосудистых мембран несколько повышается в периоде 
ись а наиболее выраженных нарушений кровообращения, но эти изме- 
алось те нения не предшествуют расстройствам кровообращения. Этот вы- 
а Зритрь вод в дальнейшем нашел подтверждение в исследованиях дру- 
тих наших сотрудников. 
Нить В исследованиях последнего времени Г. Ш. Васадзе (1960), 
| , Во пользуясь методикой регулируемой гипотензии, показал, что по- 
1СЬ В раз. сле снижения артериального давления до 60—55 мм рт. ст. на 
Их, ОПЫТЫ протяжении первых часов кровь из кровяного русла поступает 
дели мед. в резервуар, соединенный с артерией и установленный на том 
а, ВЫЗВан- же уровне, а через 2—5 часов кровь из указанного резервуара 
шока, п: начинает поступать обратно в сосудистую систему животного. 
же в годы Это можно Сиро результатами двух опытов, приве- 
03. денных в табл. 3. ЕЕ 
ЕР - ее Таблица 3 
минус — из резервуара в организм) и гематокритного числа в опытах 
13 ор проведенных по методике Уиггерса 
нее ( Я (60—55 мм рт. ст.) в часах В конце 
| а ЕЕ Че. 9 РЕ 
- у 10 0 —50 —70 —90 —120 | —120 —50 
не -- 40 44 46 Е 
2 А - т 60 90 |: 80| —30. -—100 | —140 | —180 —70 
о — . 55 | 60 59| 61 | 6 66 65 66 
50 
49 2 Как видно из табл. 3, выраженное увеличение тематокритного 
Вмы числа отмечалось через 2—4 часа после начала обратного по- 
ем тра ступления крови в <осудистую. систему организма. В опытах с 
и контролируемой гипотензией четко выявились три периода: 1) пе- 
дедов? на риод-повышения тонуса сосудов, о чем можно судить по поступ- 
сс енок в лению крови из сосудистой системы в резервуар; 2) период 
с СТ ой т сохранения постоянного тонуса сосудов (кровь не поступает в ре- 
ИТР поток, зервуар) и 3) период прогрессирующего понижения тонуса (об- 
й ем ерб° ратное поступление жидкости из резервуара). 
экста кр Конечно, изменения кровообращения на различных этапах 
иной хор развития травматического шока сложны. В первом периоде ре- 
без вы” гуляция сосудистого тонуса в указанных опытах оказывалась 
р ов 59 
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в известной степени СомфанЕниой и Потому посте У тановлеяия 
давления на низком уровне некоторое ео крови посту. 
пало из сосудистой системы в резервуар, установленный на уров. 
не 60—55 мм рт. ст. Давление также удерживалось на указан- 
ном уровне. Следовательно, на этом этапе развития шока, даже 
при условии выхода крови из сосудистого русла, давление под- 
держивалось на заданном уровне за счет спазма сосудов и, ве- 
роятно, поступления тканевой жидкости в сосудистое русло. 0б 
этом свидетельствует постепенное увеличение объема крови, вы- 
шедшей в резервуар. Через некоторый период времени, различ- 
ный для различных животных, артериальное давление начинало 
прогрессивно снижаться, а кровь поступала обратно из резер- 
вуара в кровеносную систему. Этот период характеризуется 
резким нарушением регуляции сосудистого тонуса. Несколько 
позднее наступает выраженное сгущение крови. 

В опытах В. К. Кулагина (1960) при резком снижении арте- 
риального давления не удавалось его поднять посредством внут- 
риартериального введения крови, но при этом нередко отмеча- 
лось усиление сердечных сокращений. При вскрытии брюшной 
полости как в опытах Г. Ш. Васадзе (1960), так и в опытах 
В. К. Кулагина (1960) обнаруживалось значительное накопле- 
ние жидкости в ней. Приведенные результаты опытов позволяют 
сделать вывод о значительном повышении проницаемости сосу- 
дистых мембран при тяжелом шоке, возникающем при резком 
нарушении кровообращения. 

Приведенные опыты позволяют также заключить, что повы- 
шение проницаемости сосудистых мембран ‘и выход жидкости 
в направлении сосудистое русло — ткань носят выраженный ге 
нерализованный характер, что связано с влиянием разнообраз- 
нет фаторов. Однако механизм повышения проницаемости и 


выхода жидкой части крови_в_ ткани и серозные полости в этой 
стадии шока остается неизученным. Е "е 


На основании литературных данных и опыта нашей лабора- 
жНной 






органы (тканевый фактор). 

Нейрогенные влияния выражаются в ослаблении трофической 
функции, падении тонуса капилляров и мелких сосудов. Послед- 
нее приводит. к-патологическому депонированию крови. В пе- 
риоде резкого снижения артериального давления резко усили- 
вается кислородная недостаточность, что сопровождается качест- 
венными нарушениями тканевого обмена и накоплением кислых 
продуктов. Кислородная недостаточность, вероятно, играет важ- 


ную роль в развитии генерализованного повышения проницаемо- 
сти сос : 
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истых мембран. 
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В стадии резких расстройств крово 
ческого ‘отдела нервной системы, тя 
снижаются. В противоположность этому нарастае 
симпатической системы. Последнее приводит кповышению т 
фициента К/Са и усилению выхода жидкой части крови из сосу- 
дов. Повышение коэффициента К/Са за счет увеличения К от- 
метила при шоке у кроликов и собак в нашей лаборатории 
Р. Л. Качка. Наконец, в тканях возможно повышение содержа- 
ния ацетилхолина, оказывающего влияние на проницаемость 
стенок капилляров. 

Таким образом, отмеченные влияния приводят.к.изменению 

тканевого обмена и электролитных соотношений в тканях, что 
способствует выходу плазмы из сосудистой системы и сгущению 
крови: Е 
—В”исследованиях последних лет (В. М. Виноградов, В. К. Ку- 
лагин, Г. И. Черницкий) обнаружено, что при тяжелом и затяж- 
ном шоке вслед за резким повышением глюкокортикоидов в 
крови отмечается выраженное их понижение, благодаря чему, 
очевидно, блокирующая способность их на гиалуронидазу осла- 
бевает, что сопровождается повышением проницаемости стенок 
сосудов. Однако влияние глюкокортикоидов более сложно — они 
могут уменьшать количество гистамина в тканях, а также повы- 
шать устойчивость полисахаридов, основного вещества соедини- 
тельной ткани к действию гиалуронидазы. Правда, этот фактор 
может иметь значение в предагональном периоде. 

Наконец, в последние годы некоторые авторы (Херши — Нег- 
зреу, 1960) большое значение в развитии шока придают нару- 
шениям функции печени-и кишечника, что способствует разви- 
тию бактериальной флоры в кишечнике, и влиянию на организм 
бактериальных токсинов. Кроме того, в результате усиления 
жизнедеятельности бактерий или в результате действия пищева- 
рительных ферментов из пищевых масс образуются токсические 
амины. Указанные токсические вещества проходят через печень 
благодаря понижению антитоксической ее функции. В нашей 
лаборатории понижение антитоксической функции печени было 
отмечено В. Б. Лемусом у обожженных животных. Повышение 
проницаемости сосудистой мембраны может возникнуть под 
влиянием указанных токсических веществ, циркулирующих в 
крови. 

Значение нарушения функции печени и кишечника показано 
в опытах Цвайфаха и др. (7\уеНас|, 1955), которые произво- 
дили искусственную перфузию сосудов кишечника и печени у 
животных в состоянии шока и таким образом удлиняли период 
обратимых изменений при шоке. Результаты этих опытов сви- 
детельствуют также о том, что нарушение функции печени и ки- 
шечника находится в большой зависимости от кислородной не- 
достаточности, которая развивается вследствие расстройств 
нервной регуляции кровообращения и дыхания. 
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Итак, при тяжелом шоке в стадии резко выраженных а 
стройств кровообращения отмечается генерализованное ПОВ. 
шение проницаемости сосудистых мембран и выход ЖИДКОСТИ } 
направлении сосудистое русло — ткань. 

Вообще направление тока жидкости из сосудистого русла ь 
ткани и наоборот определяется главным образом факторами, 
действующими в кровяном русле (соотношение. гидростатиче 
ского и онкотического-давления)-и.в тканях (величины осмоти. 
ческого и онкотического давления). Конечно, это не исключает 
активной роли сосудистых мембран и возможность направлен 
ных влияний на выход жидкости из сосудистого русла или по- 
ступление в него тканевой жидкости. 

На более ранних этапах развития травматического шока вы- 
ход жидкости в различных органах может носить различный ха. 
рактер. Рано повышается проницаемость сосудистой стенки и 
происходит выход жидких составных частей крови в месте по- 
вреждения, например при травматическом шоке в области раз- 
можжения тканей, при плевропульмональном шоке в легких, а 
при висцеральном шоке=—в сосудах кишечника-и-брюшины 
В развитии повышенной проницаемости сосудистых стенок и вы- 
хода жидкости в поврежденные ткани большое значение принад- 
лежит изменениям тканевого обмена, повреждению сосудистой 
стенки, местным нарушениям кровообращения и возникающему 
воспалительному процессу. В тканях поврежденной области На 
проницаемость сосудистых стенок и выход жидкости в ткани 
оказывают влияние такие факторы, как кислородная недостаточ 
ность, адениловая кислота, АТФ, гистамин, ацетилхолин, пони 
жение активности холинэстеразы. Последнее в нашей лаборат0- 
рии отметила С. Г. Фрид (1950). 

Одновременно с указанными локальными изменениями про? 
ницаемости в местах повреждения возможны изменения прони- 
цаемости в других отделах сосудистой системы и поступление 
жидкости из тканей в сосудистое русло, благодаря чему не про 
исходит резкого уменышения массы циркулирующей крови. Дей: 
ствительно, при ‘кровопотере, как показал в_ нашей лаборатории 
Н. М. Полонский (1947), плотный остаток печени, селезенки, по- 
чек несколько уменьшается, а плотныи остаток стенки кишеч- 
ника И поперечнополосатои мускулатуры увеличу вается 
(рис. 18). Следовательно, в сосудистое русло поступает тканевая 
жидкость из стенок кишечника и мышц. Эта закономерность, 
вероятно, имеет место и при шоке, так как он часто возникает 
под влиянием травмы в сочетании с кровопотерей. Следует под- 
черкнуть, что наиболее стабильным оказался при кровопотере 
плотный остаток головного мозга. Обратное пос тупление жидко- 
сти в кровяное русло связано главным образом 
кровяного фактора, в частности с понижением 
давления и преоб; ладанием онкотического 
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В заключение отметим, что факты, п| 
тельствуют о том, что сгущение крови, кающее вследствие 
повышения проницаемости сосудистых бран, выявляется в 
стадии резких расстройств кровообращения, а не предшествует 
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Рис. 18. Изменения плотного остатка внутренних орга- 
нов после кровопотери, 


1— печень, 2 — легкие, 3 — селезенка, 4 — кишечная стенка, 5 — 
почки, 6 — мышцы, 7 — мозг. 


им. Следовательно, нельзя согласиться с мнением Блелока 
(1934) и др., что плазмопотеря играет ведущую роль в развитии 
шока. Основным звеном в развитии шока являются истощение 
_и торможение нервной системы, а повышение проницаемости 
сосудистых мембран и плазмопотеря относятся к вторичным про- 
явлениям шока. 


_Изменения функции эндокринных желез 


В связи со сложностью методов изучения функции эндокрин- 
ных желез долгое время значение их в развитии травматиче- 
ского шока оставалось неясным. Первые, специально проведен- 
ные, исследования по вопросу о роли эндокринных желез в раз- 
витии шока касались нарушения функции мозгового вещества 

надпочечников (Кеннон, 1918). Еще ранее этого было замечено, 
что полное удаление надпочечников ‘значительно понижает 
устойчивость животных не только к травме, но и к действию 
других факторов внешней среды (А. А. Богомолец, 1909, и др.). 

За последние годы особенно интенсивной разработке под- 
вергся вопрос о значении изменений функций гипофиза и коры 
надпочечников при травме. Еще в 1944 г. А. А. Богомолец под- 
черкивал, что «..клиницисты, как и патологи, несмотря на на- 
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ичность тяжелых деструктивных изменении в коре Надпоче. 
ЕЕ: шоке, до настоящего времени обращают недостаточно 
ий Оль изменений коркового вещества надпоченчии. 
не 8: причины тяжелых нарушений внутриклетох. 
а О еееств ведущей к угнетению жизнедеятельноси 
ного ‚ ) 

вену времени накопилось довольно о 
об изменении функции передней доли Ех а 
чечников под влиянием оперативных Е 
указанным имеются факты о роли мозго м 
ников и некоторые сведения об и фу ее 
железы при тяжелой травме и шоке. Значе р 


тс их пор мало 
ных желез в развитии этого состояния остается дос [ 
изученным. 
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Мур — Мооге, 1956). Хейс (Науез, 1954) отменч: го операция 
вызывает сначала некоторое повышение количества эозинофи- 
лов, что свидетельствует об угнетении функции к тадпочеч- 
О, вслед за которым наблюдается снижение их количества 
до 20% исходного уровня и ниже. Осложнения в виде кровопо- 
тери сопровождались увеличением количества эозинофилов, ко- 
торое вновь уменьшалось при переливании крови. 

Необходимо отметить, что исследователи, изучавшие одно- 
временно изменения оксикортикоидов крови и количество эози- 
нофилов при хирургических операциях, единодушно отмечают 
соответствие в изменении указанных показателей. При повыше- 
нии уровня стероидных гормонов наблюдалось падение количе- 
ства эозинофилов в периферической крови. 

Франксон — ЕгапКззоп, Гемзел — @етзе! и Еулер — Ешег 
(1954) у 5 больных с операционным шоком наблюдали высокий 
уровень 17-оксикортикоидов крови даже перед смертью. У 2 боль- 
ных, у которых шок появился сразу после хирургического вме- 
шательства, уровень кортикостероидов был несколько понижен, 
но снова возрос на второй день после операции. Авторы пола- 
гают, что отмеченное понижение связано с угнетением секреции 
АКТГ. 

Ховланд — Но\ап9, ° Швейцер — Зсбуемег,  Бойян— Во- 
уап — и Дотто — Ройо (1956) полагают, что стойкая гипотония 
во время операции без адекватной ответной реакции на введе- 
ние крови или прессорных веществ, а также замедленный выход 
из состояния анестезии является показателем недостаточности 
функции надпочечников, так как все эти явления исчезают после 
введения гидрокортизона. По мнению авторов, при коллапсе лю- 
бой этиологии развивается недостаточность коры надпочечников 
вследствие уменьшения кровотока через них. Однако этот во- 
прос является спорным. 

Пук— Риск—и Сиверт — З4уегё (1954) пришли к заключе- 
нию, что послеоперационный период протекает более благопри- 
ятно в тех случаях, где реакция коры надпочечников в ответ на 
оперативное вмешательство была энергичной. 

Юм — Нише— и “Нельсон — №1301 (1955) обнаружили в 
крови, оттекающей от надпочечника У собак во время операции 
под нембуталовым наркозом, уменьшение содержания 17-окси- 
кортикостероидов. В послеоперащионном О оамечАтась 
неустойчивая секреция кортикостероидов. После кровопотери 
функция коры надпочечников в разных опытах изменялась не- 
одинаково. В части экспериментов она практически осталась на 
прежнем уровне, хотя кровоток через ии реку 
шался, в других опытах концентрация кортикоидов в крови воз- 
росла, а в третьих — наоборот, упала. Увеличение секреции от- 
мечено только в 2 опытах из 6 у животных, которые отлича- 
лись низкой исходной ее величиной. У собак с предварительно 
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гипофизом не наблюдалось реакции коры надпо 





чие от этого у животных с перерезанными чревными нервам - 
заранее проведенной десимпатизацией под влиянием 


реакция коры надпочечников в ответ на травму определяется 
прежде всего изменением функции передней доли гипофиза. Ад- 


реналин и симпатическая нервная система не играют заметной 
роли. 


Фирштейн — ЕизсШеш, Девенуто—Ре Уепщо, Фит— 
Ейсв, Перс — Реагз, Вестфаль — \езрВа! (1957) полагают, что 
повышение уровня кортикоидов крови после интенсивной травмы 
зависит не только от усиленной их секреции, но и от замедлен- 
ного разрушения, в результате нарушения обмена веществ. При 
внутрисердечном введении крысам 10—15 ггидрокортизона с ме- 
ченым углеродом в нормальных условиях через 5 минут 50% 
введенного количества обнаруживается в мышцах, а через 60 ми- 
нут в них определяется только 2%. При турникетном шоке через 
час в мышцах обнаруживаются значительно большие количе- 
ства неразрушенного гидрокортизона (33%). 

Изменения функции коры надпочечников в период операции 
во многом зависят от диеты до оперативного вмешательства 
(Аббот — АББоф, Кригер — Кмебег, Леви — Геуеу, 1958). Увели- 
чение белков в диете до операции уменьшало. степень как 0б- 
менных изменений, так и эндокринную. реакцию. В связи с этим 
авторы полагают, что реакция коры надпочечников зависит не 
только от непосредственного влияния травмы, но и от тех обмен- 
ных нарушений, которые она вызывает. Действительно, нормали" 
зация обменных процессов вызвала уменьшение секреции 
монов коры надпочечников. В отличие от этого Беати (Веа#е, 
1947) „показал, что закономерной связи между наруше- 
нием белкового обмена и усилением функции коры над- 
почечников при хирургическом вмешательстве не наблю- 
дается. 

Хорошо известно, что реакция коры надпочечников в ответ 
на хирургическое вмешательство зависит от вида обезболива 
ния. Только при искусственной гипотермии удается ее ос. 
(Бернхард — Вегпрага, Муррей — Мшгеу, Ганонг — Сапоп, 
1956). Эти авторы указывают, что менее резкое повышение ко- 
личества 17-оксикортикоидов в крови у больных, перенесших 
операцию под гипотермией, зависит прежде всего от понижен- 
ного их образования В сравнении с теми бо/ ЛЬНЫМи, которые под- 
вергались операции под обычными видами обезбол тивания, 
функция печени, в которой происходит разрушение указанных 
гормонов, при гипотермии оказывается пониженной. После 
хирургического вмешательства под гипотермией так же 


в прочих случаях, наблюдается повышение содержания гормо 
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травмы 
значительно увеличивалась секреция коры надпочечников. На 


основании последних фактов авторы пришли к заключению, чо 
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нов коры надпочечников в крови, однако менее выраженное, чем 
при других видах обезболивания. 

Кан — Савп, Дюбоск — Рибозаие{ — и Георг — авогаез 
(1953) в опытах на белых крысах показали, что гибернация 
предупреждает развитие шока, вызываемого эвентрациями тон- 
кого кишечника, при этом ослабевает реакция коры надпочечни- 
ков в ответ на травму, о чем авторы судили по характеру изме- 
нения количества эозинофилов крови. 

Хирургическая операция вызывает не только повышение 
уровня гормонов-коры надпочечников в крови, но и повышение 
чувствительности этого органа к экзогенно вводимому АКТГ 
(Лидл — Ма@е, Исленд — 131ап@, Ринфрет — В ше — и Форс- 
хам — Еогзнаш, 1954; Стинберг — ЗеепБигв, Леннихан — Геп- 
пап —и Мур — Мооге, 1956; Ле Фемин — Ге Ееште, Маркс — 
Магх, 1957). Интересно заметить, что в тех случаях, когда ис- 
ходный уровень секреции коры надпочечников был высоким, 
введение АКТГ сопровождалось падением содержания гормонов 
крови (Х. Франк — Егапк, Е. Франк—Егапк, Корман — Когтап, 
Макхи — Масс, Гехтер — НесЩег, 1955). В период максималь- 
ного повышения уровня секреции коры надпочечников АКТГ не 
вызывает дальнейшего подъема глюкокортикоидов (Гехтер, 
Макхи, Корман, Х. Франк, Е. Франк). 

По вопросу о влиянии гипотонии на функцию коры надпо- 
чечников существуют противоречивые мнения. Хейс (1954) по- 
лагает, что уровень секреции коры надпочечников не находится 
в прямой зависимости с объемной скоростью кровотока через 
надпочечник. Франк, Франк, Корман, Макхи и Гехтер (1955) 
показали, что при кровопотере, вызывающей у животных паде- 
ние артериального давления до 30 мм рт. ст., кровообращение 
в надпочечниках составило 15% исходного, а секреция умень- 
шилась лишь до 60% исходного уровня, а в некоторых опытах 
и вовсе не изменилась. Отмечено, что-перед смертью у живот- 
ных в состоянии гипотонии нередко уровень кортикоидов крови 
оказывается весьма высоким (Франксон — Егапкзоп, Гемзел и 
Еулер, 1954). 

Минерало- и глюкокортикоидная функция коры надпочечни- 
ков после травмы изменяется, очевидно, неодинаково. Так, от- 
мечено, что задержка натрия, свидетельствующая о повышении 
минералокортикоидной активности коры надпочечников, наблю- 
далась после операции значительно дольше, чем повышенное 
выделение с мочой стероидов (Стинберг, Леннихан и Мур). 

Повышение минералокортикоидной активности связано с уве- 
личенным выделением альдостерона. 

В приведенных выше исследованиях функция коры надпочеч- 
ников исследовалась при хирургической операции, при «геморра- 
гическом» шоке или же в условиях травмы у животных в со- 
стоянии наркоза. 
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шей лаборатории (В. М. Виноградов, В. К. Кулагин и | 
было проведено изучение функции коры над. } 
1ечников при типичном травматическом шоке у 17 ненаркоти. 
прованных бобак; шок вызывался размозжением мягких тка- 
ей бедра. Артериальное давление при этом сни? 
40 мм рт. ст. Наблюдение за животными велось вплоть до их ги- 


калось до 80— 
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Рис. 19. Изменение уровня 17-оксикортикоидов перифе- 
рической крови и процентного. содержания лимфоцитов 


лейкоцитарной формулы после травмы. 


По вертикали: 17-оксикортикоиды в гаммах 
лимфоциты в процентах; по горизонтал 
исходный после фиксации; 2 перед 
непосредственно после траву 
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бели, что позволило проследить динамику изменения 17-окси- 
кортикоидов периферической крови, эозинофилов и лимфоцитов 


ентного 








содер 


в различных стадиях шока (рис. 19). Авторы отметили соответ- 


ствие изменений 17-оксикортикоидов периферической крови, э0- 
зинофилов и лимфоцитов, что весьма важно в методическом от- 
ношении, так как позволяет составить суждение 
функции коры надпочечников достаточно быстро и сравнительно 
простыми методами. В период фиксации собак и изучения исход- 
ных данных появлялось общее возбуждение, которое усилива- 


о нарушении 


лось при нанесении травмы. Этот период характеризовался вы- 
раженным подъемом уровня 17-оксикортикоидов перифериче- 


ской крови и падением эозинофилов и лимфоцитов. Вскоре после 
травмирования в начале развития торпидной фазы наблюдалось 
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падение уровня 17-оксикортикоидов и повышение количества эо- 
зинофилов и лимфоцитов, что свидетельствовало об угнетении 
функции гипофиза и коры надпочечников. Последнее несомненно 
связано с глубоким торможением нервной деятельности В по- 
следующем наблюдалось некоторое растормаживание живот- 
ных, артериальное давление повышалось на 10—15 мм рт. ст. 

















Рис. 20. Изменение 17-оксикортикоидов в сопоставлении с 
другими показателями в одном из опытов (67). 


а — кортикостериоды в гаммах %; б — артериальное давление в 
десятках миллиметров ртутного столба; в — количество лейкоцитов 
_ в тысячах; г — количество эозинофилов в процентах; д = количество 
лимфоцитов в процентах; по горизонтали — этапы опытов 
(см. рис. 19); 


появлялось скуление и лай. В это время уровень глюкокорти- 
коидов крови снова повышался. Максимальный ‘подъем гормо- 
нов крови наблюдался в глубокой торпидной фазе травматиче- 
ского шока. Можно полагать, вслед за Фортье — ЕогЧег — и Се- 
лье (1949), Гаррисом (Нагг!з, 1955) и др., что, наряду с нерв- 
ными влияниями, функция гипофиза, коры надпочечников при 
травме может стимулироваться в поздних стадиях так назы- 
ваемыми «системными» раздражителями (адреналин, продукты 
разрушенных тканей и нарушенного обмена веществ и т. д.), ко- 
торые действуют рефлекторно и, возможно, непосредственно на 
переднюю долю гипофиза, вызывая секрецию АКТГ. В предаго- 
нальном периоде у одного животного вновь наблюдалось паде- 
ние уровня 17-оксикортикоидов крови (рис. 20). Однако у не- 
которых погибших животных наблюдалось высокое содержание 
гормонов в крови. 
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ли к заключению, что нарушения функции ги. 
пофиза и коры надпочечников при Е шоке возни- 
кают вторично и не являются ведущими в. патогенезе р 
стройств. Однако при прочих равных условиях течение шока 
зависит от интенсивности реакции гипофиза и коры надпочеч- 
ников. Действительно, у тех собак, у которых в период возбуж- 
дения наблюдалась интенсивная реакция гипофиза и коры над- 
почечников, общая устойчивость к действию механической 
травмы оказалась более высокой, статистически достоверными 
оказались различия в продолжительности жизни после травми- 
рования. Это заключение согласуется с ранее полученными в на- 
шей лаборатории данными (В. К. Кулагин, 1959, 1960) о значе- 
нии исходного функционального состояния гипофиза и коры над- 
почечников в развитии шока. Наряду с этим на относительно 
болышном материале (70 опытов на крысах и 43 опыта на соба- 
ках) было показано, что особенности течения шока зависят от 
реактивности гипофиза и коры надпочечников, которая несом- 
ненно определяется особенностями изменения нервной деятель- 
ности. Оказалось, что в тех экспериментах, в которых наблюда- 
лась энергичная реакция коры надпочечников на травму, устой- 
чивость к ней была заметно выше. Для примера приведем ре- 
зультаты опытов на крысах. Из 70 экспериментов была сделана 


выборка опытов по устойчивости животных к стандартной трав- 
ме (табл. 4). 


Авторы приш 


ава Таблица 4 
Изменения количества эозинофилов в периферической крови 
у крыс с различной устойчивостью к травме 
(средние величины) = 





Количество эозинофилов 
в мм3 крови 
с Количество 
Группировка опытов по устойчивости опытов в 
группе исход- через 2 часа 
ное после наложе- 
ния тисков 





Выжили (жили более 5 суток) 
Погибли в течение первых 12 часов .. 
Погибли позже 48 часов 


266 | 77 (290, исх.) 
278 |140 (50,5°/о исх.) 
374 | 62 (16,59/› исх.) 
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нервной деятельности. Действительно, у животных, получавших 
профилактически АКТГ, после травмы наблюдалось выраженное 
торможение болевой реакции при относительно высоких сино- 
каротидных рефлексах. Очевидно, АКТГ оказал влияние на раз- 
витие торможения нервной системы. Наряду с этим у собак, по- 
лучавших АКТГ, отмечено более выраженное расширение сосу- 
дов головного мозга, что в условиях травмы и гипотонии также 
является приспособительной реакцией, так как предупреждает 
до известной степени развитие кислородного голодания голов- 
ного мозга. У этих же животных в меньшей степени угнеталась 
деятельность дыхательного центра, а насыщение гемоглобина 
артериальной крови кислородом было более высоким. 
Нриведенные-выше данные показывают, что реакции перед- 
ней доли гипофиза и коры надпочечников. при травме и шоке 
возникают вторично в результате изменения функций нервной 
системы, но они, в свою очередь, очевидно, через. изменения об- 
мена веществ оказывают обратное влияние как на нервную дея- 
тельность, так и ‘на функцию других систем. организма, что_В 
конне ‘концов влияет на течение шока в целом..В связи с ука- 
занным несомненно встает вопрос об использовании гормональ- 
ных препаратов гипофиза и коры надпочечников в терапии и 
профилактике шока, так как в условиях тяжелой травмы, не- 
смотря “на ‘повышение уровня деятельности этих органов,воз- 
можно развитие относительной, а в некоторых случаях. (резкое 
снижение уровня гормонов крови) ‘и абсолютной недостаточно- 
сти гипофиза и коры надпочечников. _ 


Изменения функции мозгового вещества надпочечников 


Кеннон (1918) показал, что при различных отрицательных 
эмоциях и травме наблюдается повышенное выделение адрена- 
лина, который играет известную роль в возникновении рас- 
стройств кровообращения. Действительно, после повторных вве- 
дений адреналина наблюдаются изменения, аналогичные тем, 
которые описаны при шоке: падает артериальное давление, а 
объем циркулирующей крови уменьшается, уменьшается щелоч- 
ной резерв крови, развивается гипергликемия. 

Позднее механизм развития так называемого адреналинового 
шока подвергся тщательному изучению (А. А. Зубков, 1936; 
А. Н. Гордиенко, 1956; Г. Е. Батрак, 1953; О. П. Вишневский, 
1954 и О. П. Вишневский и Н. А. Ющенко, 1957, и др.). Было 
показано, что адреналин оказывает не только непосредственное, 
но и рефлекторное влияние на сосуды, а падение артериального 
давления связано прежде всего с угнетением функции сосудо- 

двигательного центра. Наряду с этим нарушается функция и ды- 
хательного центра (Франк, Гранпьер, Арнольд, Руэ — ЕгапкК, 
Огапр!егге, Агпо!@, Воуег, 1953). Повышение гистамина в крови 
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при болевой травметакже до известной степени связано с адрена- 
линемией, таккак при удалении мозгового вещества надпочечни- 
ков раздражение чувствительного нерва не сопровождается повы- 
пением содержания гистамина в крови (Борнемиса, Чалаи, Хор- 
ват, Лудань — Вогпепизта, Зса!ау, Ногуа®, Гадапу, 1955). 

Я. Н. Бурденко с сотрудниками (1937) показали, что вве- 
дение в кровь больших доз адреналина угнетает тканевое 
дыхание печени и тормозит действие ‘веществ, стимулирующих 
окислительные процессы. Накопление в крови адреналина ипро- 
дуктов его распада, по мнению Н. Н. Бурденко, вызывает нару- 
шение окислительных процессов и блокирует функцию симпати- 
ческой нервной системы. Действительно, понижение чувствитель- 
ности к адреналину сосудов организма, находящегося в состоя- 
нии шока, отметил А. Н. Гордиенко и др. (1956). 

В связи с указанным, исходя из концепции Л. А. Орбели 
(1934—1945), был сделан вывод, что травматический шок во03- 
никает в результате дезорганизации и нарушения функции сим- 
патической нервной системы (М. А. Бубнов, 1938; Я. А. Росин, 
1938, и др.). Действительно, предварительное повышение функ- 
ции симпатико-адреналовой системы понижало устойчивость жи- 
вотных к травме. 

Наряду с этим в литературе имеются и другие взгляды на 
роль симпатико-адреналовой системы в развитии шока. Так, 
А. М. Трофимов (1938), Г. Ф. Ланг (1942) полагают, что шок 
развивается в результате гипофункции мозгового вещества над- 
почечников. ЕВЕ 

И. Д. Кудрин (1958) в-нашей лаборатории в опытах на кро- 
ликах изучил изменение секреции адреналина и норадреналина 
при плевропульмональном шоке. Автор обратил внимание на то, 
что вначале секретируется преимущественно адреналин, количе- 
ство его в течение первого часа после вскрытия грудной поло- 
сти увеличивается до 260% по отношению к исходному, тогда 
как количество норадреналина даже несколько уменьшается, а 
в последующем, наоборот, выделяется преимущественно норад- 

реналин, количество же адреналина падает ниже исходного 
уровня. В дальнейшем вновь наблюдается период, когда пре- 
имущественно выделяется адреналин, что затем также сменяется 
выделением норадреналина. Таким образом, был показан фазо- 
вый характер секреции адреналина и норадреналина. Фазовое 
изменение секреции адреналина и норадреналина автор свя- 
зывает с изменениями функции нервной системы. Действитель- 
но, в развитии плевропульмонального шока наблюдались пе- 
риоды глубокого торможения нервной деятельности, сменяв- 
шиеся относительным растормаживанием. И. Д. Кудрин не об- 

наружил прямои. связи изменения содержания адреналина и 

норадреналина с изменением артериального давления. 

У животных с предварительно удаленным мозговым веще- 


ством надпочечников наблюдалась более высокая устойчивость 
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ло, 
тя че к травме, что, очевидно, свидетельствует об отрицательном влия- 
ал м, нии на течение процесса чрезмерной реакции мозгового веще- 
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Рис. 21. Продолжительность жизни после травмы животных 
х на кро с гипо- и гипертиреозом. 
гренали", Каждый столбик соответствует одному опыту. 
е на То, 
Я поли" трического тока животных, получавших тиреоидин. Позднее он 
к поло’ же совместно с Л. М. Капицей (1947) показал понижение устой- 
НОР тот чивости_ животных с явлениями гипертиреоза к механической 
МУ ся травме. Ф. И. Ковшиков (1952) наблюдал понижение устойчи- 
па , 


вости к ожогу у кроликов, которым предварительно вводился 
тироксин. Наряду с этим, животные, получавшие тиреоидин, ока- 
зываются весьма чувствительными и к другим факторам, кото- 

`рые могут сочетаться с травмой: действию инфекционных аген- 
тов (В. И. Гончарова, 1954, 1955), сильных звуковых раздражи- 
телей (Л. В. Крушинский и Л. И. Доброхотова, 1957), кислород- 
ному голоданию (В. Смит — \. Зи — и Ф. Смит — Е. ЗшИВ, 
1951). 

За последние годы в нашей лаборатории Тянь Ню (1959) 
изучил особенности развития шока у кроликов с измененной 
функцией щитовидной железы: Шок вызывался травматизацией 
мягких тканей бедра одной из задних конечностей. Автор при- 





ин 2 р. шел к заключению, что как при гипер-, так и гипотиреозе устой- 
на ин чивость животных к травме оказывается пониженной, что можно 
ей?’ 73 





связать с нарушением функции центральной нервной — 


21). Ц стемы 
(рис. 21). Под влиянием травмы у кроликов с гипертиреозом 
гипотиреозом рано возникали и были более выражены наруше 


ния сосудистых рефлексов по сравнению с тем, что наблюда. 
лось при шоке, вызванном у здоровых животных. Кофеин, ПОВЫ. 
шая возбудимость нервной системы, повышал устойчивость жи. 
вотных с гипотиреозом и вызывал дальнейшие нарушения нерв- 
ной деятельности у кроликов с гипертиреозом. Бромистый натр 
повысил устойчивость кроликов как с гипер-, так и с гипотирео- 
зом. Таким образом, изменение устойчивости к травме у живот. 
ных с измененной функцией щитовидной железы под влиянием 
нейротропных веществ явилось одним из доказательств нару- 
шения нервной деятельности, как ведущей причины понижения 
устойчивости к травме. 

После механической травмы наблюдается повышение функ- 
ции щитовидной железы. Вилиамс, Жофф и Кемп (\/ИНатв, 
ЗоНе, Кетр, 1949) обнаружили повышенное поглощение радио- 
активного йода (Л3') щитовидной железой и понижение связан- 
ного с белком йода в плазме в условиях травмы. К аналогичным 
заключениям пришли Харди и Бардин (Наг@!, Вагат, 1952). 
После введения тиреотропного гормона содержание радиоактив- 
ного йода в плазме повышается (Ширли, Мак-Интайр — $#т\у, 
Мак Пуге, 1954), что связано с выделением тироксина. Таким 
образом, очевидно, и в условиях травмы функция щитовидной 
железы оказывается не максимальной и может быть повышена 
введением тиреотропного гормона. Реакция щитовидной железы 
во время операции во многом зависит от ее травматичности. При 
хорошей анестезии и отсутствии осложнений не наблюдается 
резкого изменения уровня осажденного йода в плазме (Енгстром 
и Маркарди — Епр$от, Магсага1, 1955). Гольденберг, Розен- 
баум и Хейс (@о]4епЬеге, Козепфаит, 1955) во время хирурги- 
ческой операции наблюдали повышение утилизации тироксина 
тканями. Гольденберг, Хейс — и Грин — Ягееп (1959) отметили, 
что между реакцией щитовидной железы и коры надпочечников 
в ответ на травму обнаруживаются обратные отношения. В ча- 
сти случаев преобладает тиреотропная функция стонал: ав 
других — адренокортикотропная. В большинстве случаев все же 
преобладала адренокортикотропная функция. даней 

Таким образом, приведенные выше данные показывают, что 
функция щитовидной железы при травме изменяется дву афаано: 
сначала наблюдается ее повышение, а затем уЗиЕЕНИС ы" ежду 
изменением функции коры надпочечников и дидовидной же ве 
на известном этапе развития патологического процесса суще- 
ствуют обратные отношения. Наряду с этим зоо птается ЗН: 
зация тироксина тканями, что может вызвать падение его уровня 


в крови. : г С 0". 
Краткое рассмотрение изменения фу НКЦИИ эндокринных же 
лез при травме и шоке показывает, что эта проблема нуждается 
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в дальнейшем изучении, особенно в отношении шока. Действи- 
тельно, в настоящее время имеются лишь разрозненные сведе- 
ния об изменении функции некоторых эндокринных желез при 
травме, причем во многих исследованиях шок не изучался. 
Несомненно, что в организме изменения функции нервной 
системы и эндокринных желез возникают во взаимной связи, 
образуя единую ответную реакцию на повреждение. Исходя из 
литературных и собственных данных, можно следующим обра- 
зом представить себе меха- 
низм развития эндокринных 
реакций при травме (рис. 22). 
Повреждающий агент вы- 
зывает раздражение рецепто- 
ров и нервных проводников, в 
результате чего возникает воз- 
буждение нервной системы. 
Нервные импульсы через п. 
зр!апеби1сиз достигают мозго- 
вого вещества надпочечников, 
вследствие чего повышается 
секреция адреналина. В ре- 
зультате стимуляции гипота- 
ламуса активируется передняя 
доля гипофиза и выделяются 
тропные гормоны. В отноше- 
нии роли соматотропного гор- 
мона гипофиза в развитии шо- 
ка в настоящее время данных 
весьма мало. Известно только, 
что по механизму действия он Рис. 22. Механизм эндокринных реак- 
является синергистом минера- ций при травме и шоке. 
локортикоидов. Изменения ми- Объяснения см. в тексте. 
нералокортикоидной активно- ы 
сти коры надпочечников, как показал опыт нашей лаборатории, 
не оказывают существенного влияния на развитие шока. Под 
влиянием тропных гормонов стимулируется функция щитовид- 
ной железы и коры надпочечников. Реакция щитовидной железы 
оказывается относительно непродолжительной, а повышение 
функции коры надпочечников наблюдается и в глубокой торпид- 
ной фазе шока. В дальнейшем секреция АКТГ гипофиза может 
поддерживаться гуморальными раздражителями (адреналин, 
продукты нарушенного обмена веществ, кислородное голодание 
и др.). 

а факторы, выделяясь в повышенных количест- 
вах, оказывают обратное влияние на функцию центральной нерв- 
ной системы. Механизм этого влияния нуждается в дальнейшем 
изучении. Несомненно сейчас, что большую роль, очевидно, иг- 
рает изменение обмена веществ в головном мозгу, хотя нельзя 
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полностью исключить и рефлекторного действия гормональ 
факторов, что доказано, в частности, в отношении ее. 
лина. г 
Во многих исследованиях, проведенных в лаборатории ка. 
федры патологической физиологии ВМОЛА имени С. М. Ки. 
рова, обращалось внимание на два основных типа реакции жи. 
вотных в ответ на травму. У одних преобладало возбуждение 
и даже в состоянии торпидной фазы шока нередко периодически 
возникало растормаживание нервной деятельности, у других же 
животных преобладало торможение функции нервной системы. 
Первые животные оказывались обычно весьма чувствительными 
к травме, вторые — более устойчивыми. Несомненно, что при 
одинаковой тяжести травмы это связано прежде всего с типо- 
логическими особенностями нервной деятельности. Но если исхо- 
дить из единства нейрогуморальной-регуляции, то можно пола- 
гать, что отмеченные особенности реакции животных на травму 
связаны и со спецификой эндокринных изменений. Действитель- 
но, если преобладает реакция мозгового вещества надпочечни- 
ков и щитовидной железы, то, исходя из относительно хорошо 
изученного влияния этих веществ на нервную деятельность, 
можно ожидать преобладания возбудительного процесса. 0б- 
ратные изменения нервной деятельности возможны при преобла- 
дании адренокортикотропной функции передней доли гипофиза 
Таким образом, эндокринные реакции, возникая вторично, не- 
сомненно оказывают обратное влияние на функцию центральной 
нервной системы и таким путем на развитие шока в целом. Есте- 
ственно, что высказанные соображения являются пока предполо- 
жением, обоснованным только в некоторых пунктах. Для его 
окончательного доказательства необходимо одновременное исС- 
следование функции нервной системы и указанных эндокринных 
желез при травматическом шоке, что позволит выделить основ- 
ные типы нейроэндокринных реакций в ответ на травму и зако- 


номерную связь изменения нервной деятельности и функции 
эндокринных желез. 





Стадия истощения нервной системы торпидной фазы шока 


Известно, что если животных не подвергать лечению или при- 
менять его слишком поздно, то по мере развития шока, под влия- 
нием разнообразных факторов (кислородная ‘недостаточность, 
поток афферентных импульсов, токсические вещества различного 
происхождения) торможение становится недостаточным, чтобы 
предохранить клетки нервной системы от полного истощения. 
Поэтому в монографии, изданной в 1947 г., И. Р. Петров писал 
о стадии истощения нервной системы торпидной фазы шока. На 


этом этапе развития шока могут появиться изменения необрати- 
мого характера. 
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Анализируя большой материал по экспериментальной тера- 
пии, накопленный в наших лабораториях за последние 15 лет, 
мы пришли к заключению, что хороший лечеб эффект, как 
правило, наблюдается при шоке средней тяжести. При лечении 
же тяжелого шока отмечается значительная смертность. Сна- 
чала мы считали, что неудовлетворительные результаты лечения 
при тяжелом шоке объясняются недостаточной эффективностью 
применяемой нами комплексной терапии. В связи с этим мы 
много внимания уделяли усовершенствованию лечебных комп- 
лексов и добились заметных успехов, но все же при тяжелом и 
очень тяжелом шоке часть животных гибнет. Поэтому возникло 
другое объяснение. Возможно, что смертность при тяжелом и 
очень тяжелом шоке связана с возникновением в организме не- 
обратимых изменений. 

Понятие «необратимость» шока в таких случаях, конечно, 
относительное. Действительно, по мере совершенствования ме- 
тодов лечения шока, основанных на принципах патогенетической 
терапии, смертность постепенно сокращалась. Имеются основа- 
ния полагать, что при своевременном применении ‘эффективной 
комплексной терапии возможно выведение всех больных из со- 
стояния шока. 

Необратимость изменений при шоке подробно обсуждается в 
американской литературе (Уиггерс — \ Ус бегз, 1950; Файн— 
Еше, 1958, 1959; Швейнбург — ЗсПуешБиге — и сотр., 1955; Ли- 
лейхи — Г1Шеве, 1957; Цвайфах, 1958, и др.). Правда, экснери- 
ментальное изучение этого вопроса производится на модели мас- 
сивной кровопотери. 

Американские исследователи изучают признаки необратимого 
шока, считая, что в будущей войне будет категория таких ране- 
ных, которым оказание помощи будет невозможным, в связи с 
большим количеством раненых. 

Как уже указывалось выше, при своевременном применении 
лечебной помощи выведение из шока всех раненых, у которых 
нет повреждений жизненно важных органов, не совместимых с 
жизнью, практически возможно. Изучение проблемы необрати- 
мости шока, по нашему мнению, важно в целях дальнейшего 
совершенствования комплексной терапии и разработки меро- 
приятий для ранней профилактики шока. Обращаясь к рассмо- 
трению вопроса о необратимости шока, остановимся прежде 
всего на значении изменений функций нервной системы, так как 
ей принадлежит ведущее значение в развитии шока. 

Уже давно отмечалась вполне определенная зависимость ме- 
жду тяжестью течения шока и функциональным состоянием цен- 
тральной нервной системы животных перед травмой. На основа- 
нии большого экспериментального материала кафедры удалось 
наметить две основные формы течения шока, в зависимости от 
изменения основных процессов нервной деятельности. При пер- 
вой форме развитие травматического шока характеризуется 
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преобладанием возбудительного процесса и недостаточностью 
тормозного. Втаких случаях эректильная фаза шока оказывается 
продолжительной, растянутой, а торпидная фаза возникает очень 
быстро, сопровождаясь катастрофическим падением артериаль- 
ного давления, резким ослаблением сердечной деятельности, 
очень поверхностным частым дыханием, иногда рано возникаю 
щим периодическим дыханием и появлением волн 3-го порядка 
на кривой артериального давления. Такие случаи тока трудно 
поддаются лечению даже при условии, если оно начинается 
вскоре после возникновения шока. Изучение рефлекторной дея- 
тельности у таких животных показывает прежде всего значи- 
тельное уменьшение величины рефлекторных реакций (сосуди- 
стые, сердечные, дыхательные рефлексы); фазовые состояния 
рефлексов или совсем не развиваются, или оказываются чрезвы- 
чайно кратковременными, при этом рефлексы рано исчезают. 
Уменьшение величины рефлекторных реакций и отсутствие 
фазовых состояний являются признаками развития истощения 
центральной нервной системы. При наличии истощения нервной 
системы лечение может увенчаться успехом при возможно ран- 
нем применении средств комплексной терапии, при этом особое 
внимание должно обращаться на восстановление энергетических 
ресурсов центральной нервной системы. Такую форму течения 
шока можно создать искусственно, если предварительно ВВОДИТЬ 
животным тироксин, фенамин или стрихнин, т. е. вызвать возбу- 
ждение центральной нервной системы. 
При второй форме в развитии шока преобладает торможение. 
В таких случаях эректильная фаза короткая, при этом иногда 
можно отметить смену возбуждения торможением. Развитие тор- 
пидной фазы шока совершается постепенно. В стадии резкого 
снижения давления наблюдаются хорошо выраженные фазовые 
изменения сосудистых рефлексов, что свидетельствует о возник 
новении запредельного торможения в сосудодвигательном цен- 
тре. Такие формы шока хорошо поддаются лечению не только 
вскоре после его возникновения, но и через 1—4 часа. Нередко 
достаточно переливания крови или вливания кровозамещающего 
раствора, чтобы вывести животное из состояния шока. Следо- 
вательно, в таких случаях шока хорошо выражено торможение 
центральнои нервной системы, признаки же истощения появ- 
ляются значительно позднее даже ‘при условии, если лечение 
запаздывает. Этот тип течения шока можно наблюдать в экспе- 
рименте, если предварительно вводить животным бромистый на- 


трий или дибазол. Между этими двумя типами течения шока 
имеются переходные. 

Все сказанное свидетельствует о важном значении исходного 
состояния функций центральной нервной системы в возникно- 
вении истощения при шоке. Как указывалось выше, изменения 
функций нервной системы приводят к нарушению кровообраще- 
ния, дыхания, функции эндокринных желез и обмена веществ, 
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которые в свою очередь оказывают влияние на функции нервной 
системы- 

Очень большую роль в возникновении необ 
ний играет кислородная недостаточность, свя я с гипото- 
нией и изменениями дыхания. Кеннон (1923) считал критиче- 
ским снижение артериального давления до 60 мм рт. ст., однако, 
наряду со снижением уровня давления, важна продолжитель- 
ность гипотонии. Результаты опытов Г. Ш. Васадзе с контроли- 
руемой гипотензией показали, что при условии поддержания ар- 
териального давления на уровне 55—60 мм рт. ст. собаки поги- 
бали в среднем через 9—10 часов. 

После применения комплексного лечения (внутриартериаль- 
ное нагнетание крови, кислородная терапия, поливитамины —- 
С, Вь В2г и Вз— глюкоза) удавалось сохранять жизнь 40% со- 
бак после 2-часовой гипотонии при давлении 35—40 мм рт. ст. 
В случаях применения лечебных мероприятий в агональном пе- 
риоде оживление удавалось лишь В 8% опытов. 

Сочетание механической травмы и кровопотери вызывало бо- 
лее тяжелые изменения, при этом продолжительность жизни 
сокращалась более чем в 9 раза по сравнению с тем, что наблю- 
далось при кровопотере. 

Как показали результаты опытов Г. Ш. Васадзе (1960), при 
быстром течении шока’и кровопотери чаще сначала становилась 
недостаточной сосудистая компенсация (прогрессирующее сни- 
жение давления), затем повышалась проницаемость сосудистых 
мембран и жидкость поступала из сосудистого русла в ткани 
(увеличение гематокритного числа),. нарушалась дыхательная 
компенсация (уменьшалась легочная вентиляция, периодическое 
дыхание), появлялись признаки ослабления сердечной деятель- 
ности. Тканевые приспособительные реакции сохранялись наи- 
более длительно, вплоть до смерти. 

Таким образом, при кровопотере и шоке даже при тяжелой 
гипотензии сравнительно поздно возникают необратимые изме- 
нения. Это также убеждает в том, что рано начатое лечение мо- 
жет предупредить возникновение необратимых изменений и исто- 
щение нервной системы. Опыты Т. Е. Кудрицкой показали, что 
даже под влиянием внутривенного введения солевого раствора 
с глюкозой, через 1'/—2 часа после снижения артериального 

давления до 40 мм рт. ст., удается в ряде опытов предупредить 
возникновение тяжелых изменений при ‘кровопотере. Более об- 
надеживающие результаты были получены после применения 
дибазола. В опытах после введения указанных средств через 
1 час —{ час 20 минут начиналось лечение внутривенным вве- 
дением крови и кровозамещающей жидкости с витаминами (В1, 
С) и глюкозой (20 мл 40%-ной глюкозы) и при этом удавалось 
сохранять ЖИЗНЬ значительной части животных. 

При резкой гипотонии кислородная недостаточность приоб- 
ретает генерализованный характер, поэтому возникают нетолько 
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серьезные изменения тканевого обмена и нарушение Ункци" 
головного мозга, но и других органов. Шорр ($Вогг, 195419 
показал, что при кислородном голодании во время шока в а 
чени, в меньшей степени в селезенке и мышцах, образуются к 
судорасширяющие вещества и, в частности, ферритин (железо. 
протеин). В нормальных условиях ферритин окисляется в печени 
и не вызывает расширения сосудов. При гипоксии же печени 
восстановленный ферритин появляется в болыших количествах 
и вызывает резкое, необратимое расширение капилляров и вен 
что приводит к увеличению депонированной крови, особенно в 
сосудах органов брюшной полости и в поперечнополосатых 
мышцах. В таком состоянии переливание крови не оказывает 
эффекта, увеличивая количество депонированной крови. В даль- 
нейшем эти данные Шорра были подтверждены рядом исследо- 
вателей (Цвайфах и сотр., 1955, 1958). 

С возникновением тяжелой гипоксии при шоке связывают 
изменения в кишечнике, а именно ослабление барьерной функ- 
ции кишечной стенки и ее повреждение (кровоизлияния). Файн 
с сотрудниками придают большую роль в возникновении необ- 
ратимых изменений при шоке эндотоксину грамотрицательной 
кишечной палочки, который поступает в кровь и оказывает ток- 
сическое действие. Наряду с этим допускается образование в 
кишечнике токсических аминов. Влияние токсических веществ 
на различные органы и системы усиливается благодаря тому, 
что в поздней стадии шока оказывается недостаточной барьер- 
ная функция печени, а также имеет место ослабление функции 
клеток ретикуло-эндотелиальной системы. 

Известное значение придают также изменениям функции по- 
чек (Шорр и сотр., 1952). В стадии резкого снижения артери- 
ального давления (40 мм и ниже) выделительная функция почки 
прекращается, что ‘приводит к накоплению в крови и тканях про- 
дуктов азотистого обмена, оказывающих токсическое действие. 
Наряду с этим при продолжительной гипоксии в ткани почек 
могут образовываться депрессорные субстанции. Образование 
последних удалось обнаружить в опытах с полной анемизациен 
почек на 45 минут — 1 час и вызвать у кроликов продолжитель- 
ную гипотонию (И. Р. Петров, 1945). : 

Таким образом, необратимость изменении при шоке мы свя- 
зываем с истощением центральной нервной системы, которое яв- 
‘ляется следствием нарушений тканевого обмена в головном 
мозгу. Последнее возникает под влиянием гипоксии головного 
мозга и различных токсических веществ, образующихся вслед- 
ствие генерализованной кислородной недостаточности, возника- 
ющей при продолжительной резкой гипотонии. Существенное 
значение при этом в настоящее время придают гипоксии печени, 

кишечника и почек. 

Признаками тяжелого течения шока и необратимости изме- 
нений при нем являются; потеря сознания, периодическое дыха- 
80 








‘азывает т 
разовани ; 
КИХ Вещет 
‘одаря тому 
'Ной бары» 
(ие функци 























уНкЦиИ ПО. 


ИЯ артери: 
КЦИЯ почки 
тканях ро: 
уе действие 
ккани 10% 
бразовиИ" 
анемии 
оли 








ние, резкая и продолжительно прогрессирующая гипотония (дав- 
ление ниже 50 мм рт. ст.), резкое снижение сосудистого тенуса, 
выражением чего является прогрессирующее снижение артери- 
ального давления, невозможность повышения его или даже сни- 
жение под влиянием трансфузии крови, резкое повышение про- 
ницаемости сосудов, в связи с чем происходит сгущение крови, 
слабость сердечной мышцы (ослабление пульса и его урежение, 
расширение границ сердечной тупости), выраженная гипотер- 
мия, появление жидкого стула с примесью крови. Вероятно, при- 
веденные признаки не исчерпывают симптомокомплекса необра- 
тимого шока, так как он изучен еще недостаточно. 

В заключение подчеркнем, что своевременным применением 
современных методов лечения шока вполне возможно предупре- 
ждение истощения нервной системы и возникновения необрати- 
мых изменений при шоке. 





Глава Ш 


ПАТОГЕНЕЗ ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА 


Принципиальные отличия многочисленных теорий патоге- 
неза шока сводятся к тому, как решается вопрос об основном 
звене этого процесса. В настоящее время нет необходимости 
описывать и подвергать критике все существующие теории, так 
как большинство из них имеет только исторический интерес, а 
кроме того, они описываются во многих монографиях по шоку 
(Г. В. Алипов, 1980; Э. А. Асратян, 1945; И. Р. Петров, 1947; 
С. И. Банайтис, 1948; С. И. Банайтис и И.Р. Петров, 1953; 
В. В. Бабук, 1953; В. И. Попов, 1953; А. Н. Гордиенко, 1956). 
Поэтому охарактеризуем лишь основные, не потерявшие в На 
стоящее время значения взгляды на сущность шока. 


У ТЕОРИЯ ТОКСЕМИИ 


Основателем этой теории считается Кеню (Оцепи, 1919). Во 
время первой мировой войны он наблюдал развитие тяжелого 
шока у французского офицера после освобождения его конеч- 
ностей от завала. До снятия бревна, сдавившего конечности, 
пострадавший находился в относительно хорошем состоянии, а 
после снятия у него развился тяжелый шок, и вскоре последо- 
вала смерть. Кеню_ полагал, что токсические продукты, образо- 
вавшиеся_в_ сдавленных конечностях, после их освобождения 
поступили в кровь и вызвали общую интоксикацию организма. 
Кеннон и Бейлис (Вау!5з, 1919) в опытах на животных с пере- 
крестным кровообращением наблюдали развитие шока у конт- 
рольного животного, не подвергавшегося травме. Наряду с про- 
дуктами тканевого распада, позднее в развитии шока стали 
придавать значение также продуктам нарушенного обмена 
белков, жиров и углеводов, а также бактериальным ток” 
синам. 

В результате большой и разносторонней работы по проверке 


роли токсемии в развитии шока было установлено, что этому 
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фактору нельзя. придавать большого з1 ия. Работами 
И. Р. Петрова и Т. Е. Петкун (1943), Т. Е. п. (1945) было 
показано, что травмированные ткани обладают повышенной 
адсорбционной способностью, вследствие чего продукты разру- 
шенных тканей и даже введенные яды (стрихнин и др.) не по- 
падают в кровь. Наряду с этим авторы придают известное зна 
чение также нарушению всасываемости указанных веществ в 
кровь в результате расстройств местного кровообращения и яв- 
лений отека. К тому же многократные попытки обнаружить ток- 
сические вещества в крови не удались. 

Известно, что при внутривенном введении мышечных экс- 
трактов не удается получить типичной картины травматиче- 
ского шока (П. Н. Веселкин и др., 1936). Вслед за введением 
мышечных экстрактов наблюдается падение артериального 
давления, которое, однако, вскоре после этого восстанавли- 
вается. При шоке же артериальное давление длительно дер- 
жится на низких цифрах и без энергичных лечебных мероприя- 
тий не возвращается к исходному уровню. В исследованиях 
этих же авторов было показано, что кровь, взятая от животных, 
находившихся в состоянии шока, не обладает токсичностью и 
не вызывает явлений шока у контрольных животных. Авторы 
подтвердили данные Кеннона и Бейлиса (1919), полученные 
в опытах с перекрестным кровообращением. 

Позднее, с появлением интереса к синдрому длительного 
сдавления, было проведено много исследований (М. Г. Дани- 
лов, 1959; В. П. Беспалко, 1959; Е. А. Коваленко, 1957; 
В. Д. Линденбратен, 1960), в которых было показано, что ухуд- 
шение состояния организма после снятия сдавливающего пред- 
мета не может быть объяснено токсемией и имеет сложный 
патогенез, большую роль в котором играет усиленная `импуль- 
сация с рецепторов и нервных проводников, так как новоканно- 
вая блокада конечности, а также местное охлаждение сдавлен- 
ных конечностей во многих опытах предупреждали развитие 
шока. з 

Приведенные выше данные, конечно, не отвергают полно- 
стью возможности участия гуморальных факторов (продукты 
нарушенного обмена, бактериальные токсины) в развитии шока. 
Однако факторы эти начинают оказывать свое действие при 
уже развившемся шоке. Так, недавно Цвайфах (2\уеНасп, 
1958) отметил, что необратимые изменения при длительной ги- 
потонии возникают в результате нарушений кровообращения 
в печени и кишечнике. Нарушения циркуляции в печени вызы- 
вают расстройства обмена веществ, а В кишеннике — повыше- 
ние проницаемости кишечного барьера и попадание в кровь 
бактерий и их токсинов. 

Возможно, что в состоянии развившегося шока известное 
значение имеют также и продукты разрушенных тканей. За по- 


следнее время появились данные о том, что в указанном 
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стоянии проницаемость сосудов в тканях изменена неодина 
ково в отношении коллоидов и кристаллоидов: она оказывается 
резко пониженной для кристаллоидов и, наоборот, повышенной 
для коллоидов (Малек — Маек — и Колк — Кок, 1956). Однако 
значение этого явления остается пока неясным, а полученные 
данные являются дискуссионными. Во всяком случае необхо. 
димо иметь в виду, что кристаллоидные вещества плохо всасы- 
ваются и через 12—24 часа после травмы (И. Р. Петров, 
Т. Е. Петкун). 

Необходимо отметить, что теория токсемии в. настоящее 
время имеет мало сторонников и за рубежом, где господствую- 
щей является теория крово- и плазмопотери. 


ТЕОРИЯ КРОВО- И ПЛАЗМОПОТЕРИ 


Сторонники теории крово- и плазмопотери (Блелок, 1980; 
Фримен — Егеетеп, Снидс — Зпу4з, 1936; Парсонс — Рагзоп$ — 
и Фемистер — РВепи ег, 1931, и мн. др.) полагают, что основ- 
ные нарушения при шоке возникают вследствие первичного 
уменьшения массы циркулирующей крови в ‘результате крово- 
потери в травмированные ткани и плазмопотери из-за повыше“ 
ния проницаемости сосудистых стенок. 

В большинстве случаев при травме действительно имеет 
место кровопотеря. Однако сейчас твердо установлено, что шок 
может возникнуть и без кровопотери или_при незначительном 
кровоизлиянии_в-травмированные ткани. В эксперименте шок 
можно вызвать длительным раздражением афферентных  нер- 
вов (1. Н. Веселкин и сотр., 1936; В. И. Попов, 1953, и 
мн. др.), эвисцерациями кишечника, раздражением корня лег 
кого и т. д. Даже при травматизации мягких тканей бедра 
(А. В. Якубенко, 1947; Т. А. Назарова, 1945) местная крово- И 
плазмопотеря в большинстве случаев составляют всего лишь 
1—1,5% в расчете к весу тела. Выпускание такого количества 
крови не вызывает тяжелых нарушений гемодинамики 
(И. Р. Петров, 1947). В опытах Блелок создавались искусствен- 
ные условия: травмирование конечности производилось под 
жгутом, достаточно эффективно пережимавшим, очевидно, 
только вены, поэтому вес конечностей в его экспериментах уве 
личивался на 4—5% по отношению к весу тела. 

Большой опыт экспериментальных исследований и опыт Ве- 
ликой Отечественной войны показали, что в состоянии шока не 
наблюдается сгущения крови, наоборот, в большинстве 
отмечено понижение количества эритроцитов и разжижение 

крови (П. Н. Веселкин и др., 1936); Эванс — Еуапз 1945; 
Михаел — Муевае|, 1944; В. М. Боровская, 1945; В. В. Бабук, 1953; 
Н. М. Полонский, 1947, и мн. др.). М. Г. Шрайбер (1938) обна- 


ружил нерезко выраженное повышение проницаемости сосудов 
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при травматическом шоке лишь в стадии выраженных Наруше- 
ний кровообращения. 

Уменьшение объема циркулирующей крови явл ЕЕ 
мненно, одним из важных патологических изменений при шоке 
Гезелл — @езеЙ, 1919; Фримен и др., 1936; А. И. Эльяшев и 
Я. Б. Рывлин, 1939; В. М. Боровская, 1945, и мн. др.). Однако 
его нельзя объяснить только крово- и плазмопотерей. Действи- 
тельно, между падением артериального давления и развитием 
отека в травмированных тканях не удается обнаружить прямой 
связи. Так, А. И. Эльяшев и Я. Б. Рывлин (1939) отметили, что 
отечная жидкость после нанесения травмы успевала всосаться 
раньше, чем артериальное давление’ начинало падать. Селье и 
Дозне (З@уе, Розпе, 1941), наоборот, считают, что сначала па- 
дает артериальное давление, а потом развивается отек в обла- 
сти травмы. В наших экспериментах отечность бедра также 
появлялась позже падения артериального давления. Таким обра- 
зом уменьшение объема циркулирующей крови и падение ар- 
териального давления нельзя связать с местной крово- и 
плазмопотерей. Очевидно, ведущее значение в развитии 
гипотонии принадлежит  патологическому депонированию 
крови. 

Грегерсен (@тесегзеп, 1946) при механической травме, 
Н. И. Кочетыгов (1956) при ожоговом шоке и Г. Ш. Васадзе 
(1957) при висцеральном шоке показали, что уменьшение объ- 
ема циркулирующей крови возникает непосредственно после 
травмы, значительно ранее выраженного падения артериаль- 
ного давления, которое некоторое время держится на высоких 
цифрах, очевидно, благодаря спазму сосудов. Отсюда следует, 
что падение объема циркулирующей крови связано с наруше- 
нием рефлекторной регуляции кровообращения и патологиче- 
ским депонированием крови (И. Р. Петров, 1947). 

Лабори — ГаБогИ — и Югенар — Нисепага (1954), обобщив 
собственные и литературные данные об изменении перифериче- 
ского кровообращения при травме, пришли к заключению, что 
чрезмерные раздражители рефлекторно вызывают ‘спазм арте- 
риол большинства сосудистых областей организма. Кровообра- 
щение при этом осуществляется по шунтовым сосудам, минуя 
в той или иной мере капилляры, в результате чего развивается 
кислородное голодание тканей. До известных пределов спазм 
артериол является защитной реакцией, так как за счет умень- 
шения кровоснабжения многих тканей организма поддержи- 

вается кровообращение в жизненно важных органах, капил- 
ляры которых оказываются открытыми (мозг, сердце). Однако 
в дальнейшем возникает спазм венул, затрудняется отток, ка- 
пилляры расширяются и ретроградно заполняются кровью, ар: 
териолы и венулы резко расширяются. Следствием этого яв- 
ляется патологическое депонирование и уменьшение ее 
























































‘рующей крови. Приведенные факты свидетельствуку 
шой роли нарушения функции сосудодвигательного цен. 


ра в развитии патологического депонирования крови. 

Таким образом, шок нельзя объяснить явлениями крово- п 
плазмопотери. В патогенезе шока и тяжелой кровопотери 
имеются существенные отличия (И. Р. Петров, 1947). Если прь 
геморрагическом коллапсе первично нарушается кровообраще- 
ние в результате резкого уменьшения объема циркулирующей 
крови, а приспособительные механизмы еще долгое время ак- 
тивно функционируют, то при шоке первичными и ведущими 
являются нарушения функции нервной системы, в результате 
чего наблюдается нарушение приспособительных механизмов. 
В поздних стадиях шока и тяжелой кровопотери различия ме- 
жду ними уменынаются, так как кислородное голодание, кото- 
рое развивается при гипотонии, в обоих случаях вторично вы- 
зывает тяжелые нарушения нервной деятельности и расстрой- 
ства других функций организма. 

Между прочим и в США, где господствует теория крово- и 
плазмопотери и большинство экспериментов проводится на раз- 
личных моделях теморрагии, наиболее вдумчивые исследова- 
тели также приходят к заключению о необходимости диффе- 
ренцировать шок и геморрагический коллапс. Так, Уиггерс 
(МЛосегз, 1950) подчеркивает, что животные в состоянии трав- 
матического шока более угнетены, чем при кровопотере. Ссы- 
лаясь на результаты работы различных исследователей, он ука“ 
зывает, что при геморрагии учащение сердечной деятельности 
развивается постепенно, кровяное давление скоро достигает 
низкого уровня, общее периферическое сопротивление ЛИШЬ 
умеренно повышается, так же, как и скорость кровотока. При 
травматическом шоке тахикардия появляется немедленно по- 
сле травмы, кровяное давление относительно длительное время 
находится на высоком уровне, а затем катастрофически сни” 
жается; общее периферическое сопротивление заметно повы” 
шается. Смерть при «геморрагическом шоке» наступает при 
объеме циркулирующей крови, составляющем 59=2,9 мл на 
1 кг веса животного, при травматическом шоке — при ИЗ 
3,0 мл на | кг. Таким образом, исход травматического пока 
не находится в прямой связи с уменьшением объема циркули- 
рующей крови. 

Необходимо заметить, что_плазмопотеря.и-кровопотеря, не 
играя решающей-роли-в- развитии шока, могут утяжелить его 
течение »Роль ‘плазмопотери, очевидно, неодинакова при раз- 
личных видах шока. При травме кишечника (С. Г. Шерашов, 
1955; Г. Ш. Васадзе, 1957) наблюдается потеря плазмы В 
брюшную полость. Причем переливание крови сопровождается 
заметным увеличением плазмопотери, что указывает на повы- 
шение проницаемости сосудов органов брюшной полости. Есте- 

ственно полагать, что потеря плазмы, появляясь в поздний пе- 
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риод шока, утяжеляет. его течение. Наряду с указанным, нужно 
иметь в виду, что после болевой трав; даже ›ольшая по- 
теря крови может вызвать серьезные нарушения кровообраще- 
ния (Т. Е. Кудрицкая, 1954; Л. Е. Рахман, 1959). Во всех ука- 
занных случаях потеря плазмы`и-крови“выступает как способ- 
ствующий развитию шока фактор. 





ВЗГЛЯДЫ СЕЛЬЕ НА СУЩНОСТЬ ШОКА 


Селье (1950—1954) делает заключения о патогенезе шока, 
исходя из предложенной им теории общего синдрома адапта- 
ции. Мы имели уже возможность рассмотреть взгляды Селье 
на’ болезнь (И. Р. Петров и В. К. Кулагин, 1957). Поэтому 
здесь считаем нецелесообразным подробно останавливаться на 
этом вопросе. Весьма кратко суть теории Селье сводится к сле- 
дующему. По мнению Селье, патогенные агенты вызывают спе- 
цифические и неспецифические как патологические нарушения, 
так и приспособительные реакции. Главное внимание автор 
уделяет неспецифическим изменениям. Патологические явления 
неспецифического порядка характеризуются кровоизлияниями 
в разных органах, особенно в желудочно-кишечном тракте, дис- 
трофическими явлениями в органах и тканях. Приспособление 
организма Селье связывает с реакцией гипофиза и коры надпо- 
чечников. 

Синдром адаптации, по Селье, включает в себя: 1) стадию 
мобилизации или тревоги, для которой характерны первичное 
повреждение и реакция на него; 2) стадию сопротивления, ко- 
торая отличается максимальным напряжением всех защитных | 
механизмов, и 3) стадию истощения, характеризующуюся на- 
рушением `приспособительных механизмов и истощением функ- 
ции передней доли гипофиза и коры надпочечников. В резуль- 
тате недостаточной или неадекватной реакции эндокринных | 
желез, по мнению Селье, возникают патологические нарушения, \ 
которые он называет болезнями адаптации. Термин, на на 
взгляд, совершенно неудачный. 

Селье лишь за последние годы, и то декларативно, указы- 
вает на известную роль нервной системы в патологии, ограни- 
чиваясь в анализе патогенеза многих заболеваний лишь эндо- 
кринными реакциями. В этом заключается основной недостаток 
предложенной им теории. Наряду с этим Селье мало уделяет 
внимания изменению функции других систем в развитии раз- 
личных заболеваний, что делает его теорию «стресс» крайне од- 
носторонней. 

По мнению (Селье, травматический шок является третьей 
стадией общего синдрома адаптации и характеризуется исто- 
щением и недостаточностью коры надпочечников. Выше при 
характеристике изменения функции передней доли гипофиза и 
коры надпочечников при шоке приводились данные, которые 
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противоречат такому заключению и указывают на вторичныз 
характер изменений функции гипофиза и коры надпочечников 
при шоке. Недостаточность коры надпочечников может раз. 
виться в некоторых случаях шока вторично в результате глубо. | 
кого нарушения функции нервной системы и кровообращения, | 
Г. Л. Френкель и Б. М. Шапиро (1958) попытались вслед 
за Селье провести ‘аналогию между «стресс» и фазами шока, 
По мнению авторов, эректильная фаза шока соответствует ста. 
диям мобилизации и сопротивления, а торпидная фаза— 
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РЕФЛЕКТОРНАЯ ТЕОРИЯ ШОКА 





Выше приводились данные о том, что еще в прошлом веке 


кретного анализа изменения функций гипофиза и коры надпо- 
Н. И. Пирогов (1865—1866), В. В. Пашутин. (1881) и др. при- 


давали большое значение нарушению функции центральной | з паи 
нервной системы в происхождении шока. Однако в то время | ожил в. НИХ. РОЩЕ 
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118 сосудов. Это ВЫЗЫВ 








в их распоряжении не было достаточного фактического мате: 
риала для обоснования своих взглядов в виде сложившейся 
теории. з | 

Принципиальное заключение о ведущей роли нарушений | 
нервной деятельности в возникновении шока было обосновано 
цитированными ранее работами _Н. Н. Бурденко, В. Г. Алипова, 
И. Р. Петрова, П. Н. Веселкина, С. И. Банайтиса, В. И. По- 
пова, Г. Д. Образцова, Э. А. Асратяна, А. Н. Гордиенко и мн. др. 

В многочисленных исследованиях указанных выше авторов 

и их сотрудников было показано, что: } 
>” 1) шок удается вызвать у животных раздражением элек- | 
| трическим током седалищного нерва без дополнительного по“ 
` вреждения мягких тканей; шок даже можно вызвать раздраже- 
[о седалищного нерва конечности с сохраненными только 

ервными связями; 

2) травматический шок весьма трудно получить при надеж- 
ном общем обезболивании, вызывающем торможение нервной 
| системы, о чем свидетельствует как эксперимент, так и огром- 
|ный опыт хирургической клиники; 
> 3) шок возникает легче у животных с преобладанием возбу- 

ительного процесса в нервной системе (предварительное вве- 
дение кофеина, фенамина, адреналина, тироксина и др.); 

- 4) шок трудно получить у животных при условии травмати- 
зации конечности, предварительно денервированной, или после 
проведения новокаиновой циркулярной блокады; 
с 5) в опытах с перекрестным кровообращением конечностей, 
осле раздражения седалищного нерва или травматизации ко- 
ечности шок возникает у животного, которому принадлежит 
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травмированная конечность, а не у партнера, 
рого притекает и оттекает кровь от конечности, подвергшейся 
травме; следовательно, влияние с места травмы организм 
животного передается, главным образом, по нервным во- 
локнам. 

Приведенные данные убедительно свидетельствуют в пользу 
ведущей роли нарушения функции нервной системы в разви- 
тии травматического шока. 

Для конкретизации нервно-рефлекторной теории шока по- 
требовались специальные исследования рефлекторной деятель- 
ности после травмы, которые особенно широко проводились в 
течение последних десяти лет в лабораториях И. Р. Петрова, 
А. Н. Гордиенко и др. Выше приведены факты о характере на- 
рушения нервной деятельности при шоке, в связи с чем деталь- 
ное повторение их здесь будет лишним. 

На основакии приведенных выше данных можно-следующим 
образом представить себе механизм. развития травматиче- 
ского шока. Этиологический фактор (механическая травма). вы- 
зывает раздражение и повреждение тканевых элементов с за- 
ложенными в них рецепторами и нервными проводниками, а 
также сосудов. Это вызывает поток импульсов в центральную 
нервную-систему. Однако необходимо отметить, что непосред- 
ственно после повреждения раны, как правило, малоболезнен- 
ны, что, очевидно, связано с парабиозом нервных окончаний и 
проводников, подвергшихся грубому и чрезвычайно сильному 
воздействию. Позднее появляется болезненность, постепенно 
боли усиливаются, что можно объяснить, с одной стороны, рас- 
тормаживанием периферических нервных образований, а с дру- 
гой стороны, появлением дополнительных раздражающих фак- 
торов. Сюда относятся кровоизлияния, могущие вызвать сдав- 
ление тканей при закрытых травмах, отек, а затем развитие 
воспалительной реакции, для которой характерно накопление 
одновалентных ионов (К) и резкое повышение возбудимости 
рецепторов и нервных проводников. Таким образом, в опреде- 
ленный период после травмы нервная импульсация, судя по 
клиническим данным (соответствующие электрофизиологиче- 
ские исследования в полном объеме еще не проведены), посте- 
пенно усиливается. 

Усиленная импульсация из травмированных тканей является 
ведущим фактором в развитии эректильной фазы шока, кото- 
рая вполне обратима. У многих пострадавших или у животных 
в эксперименте процесс дальше не развивается и дело заканчи- 
вается болёе или менее продолжительным возбуждением нерв- 
ной системы. В последующем в результате активного функцио- 
нирования защитных механизмов, о которых речь пойдет ниже, 
постепенно происходит нормализация нарушенных функций и 
полное или частичное восстановление структуры поврежден- 
ного органа. 


сосудам кото- 
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Рис. 23. Схема эректильной фазы шока. 


а 
желез (гипофиза, надпочечников и др.) и повышение обмена ь 1 
веществ и др, (рис. 23). Большая часть изменений функций. в м. м 
Этой стадии развития шока носит приспособительный характер. ыы ` п 
Эректильная фаза, являясь процессом, может иметь различное в. И ый 
течение. В случаях достаточных приспособительных реакций мо а 
после травмы может наступить нормализация раздражитель” о“ ` 
ного и тормозного процессов центральной нервной системы. Од- ее 
нако к концу эректильной фазы приспособительные реакций | 5 № 
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ного мозга расширяются — эти изменен 
бительными, при условии резкого повыше лового обмена 
организма, обмена в головном мозгу и связанной с этим выс0- 
кой потребностью в кислороде, снабжение голов зга кис- 
лородом может оказаться недостаточным для обеспечения уси- 
ленной его функции, т. е. может возникнуть кислородная недо- 
статочность головного мозга. Выражением последней является 
установленное в нашей лаборатории (В. С. Шапот, И. Р. Пет- 
ров, К. Г. Громова и Т. Е. Кудрицкая, 953) в опытах с силь- 
ным возбуждением центральной нервной системы уменьшение 
АТФ, КрФ, повышение неорганического фосфора, являющееся 
следствием ограничения аэробного фосфорилирования, и повы- 
шение молочной кислоты вследствие усиления аэробного глико- 
лиза. Одновременно с этим увеличивается содержание аммиака 
(см. рис. 23). На почве этих изменений и возникает начальное 
истощение нервной системы, а затем связанное с этим торможе- 
ние центральной нервной системы,. являющееся характерной 
чертой торпидной фазы шока. 

Итак, при определенных условиях, которые зависят от ин- 
ленсивности травмы и реактивности организма, начинает разви- 
ваться торпидная фаза шока. Еще в эректильной фазе возни- 
кают изменения функций, которые подготавливают появление 
торпидной фазы шока. Сюда нужно отнести спазм сосудов, в 
результате чего развивается кислородное голодание тканей и 
постепенно возникает патологическое депонирование крови. 
Выше указывалось, что уменьшение объема циркулирующей 
крови выявляется ранее выраженного падения артериального 
давления и, очевидно, является одной из его причин. Переход 
к торпидной фазе шока нередко характеризуется периодически 
совершающейся сменой возбуждения, торможением. Одним из 
выражений этого является неустойчивость артериального дав- 
ления, которую приходится наблюдать, особенно при дробном 
нанесении травмы. Артериальное давление после подъема то 
снижается, то вновь повышается. Повышение давления после 
его снижения сопровождается вновь возбуждением животного. 
Последнее, вероятно, связано, с одной стороны, с изменением 
обмена веществ в головном мозгу, следствием чего является 
новое растормаживание центральной нервной системы, а с дру- 
гой стороны, — с раздражением сосудистых рецепторов, которое 
возникает при снижении давления- Возбуждение иногда наблю- 
дается также при исследовании депрессорных рефлексов в мо- 
мент максимального падения артериального давления. Можно 
полагать, что это возбуждение в переходном периоде от эрек- 
тильной к торпидной фазе вызывает дальнейшее нарушение 
функции нервной системы. 

На формирование торпидной фазы шока существенное влия- 
ние оказывают изменения периферического кровообращения, 
возникающие вследствие нарушения рефлекторной регуляции. 
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Рис. 24. Схема этиологии и патогенеза травматического шока. 

Истощение центральной нервной систем; = 
ы объясняется еньшением энергетиче 

ОЕ в ней; 1 — эректильная фаза шока; о тООВаНЯ фаза шока с изменениями 

Ообратимого характера; $3 — истощение нервной системы необратимого характера. 


Следовательно, в конце эректильной фазы шока обнаружи- 
вается уменьшение энергетических ресурсов в головном мозгу, 
т‘ остощение функции центральной нервной системы, Исто- 
сние, по данным И. П. Павлова и его сотрудников, является 
стимулом к развитию торможения. как активного процесса, 
предупреждающего дальнейшую астенизацию нервных клеток 
и сдвигающего обмен веществ в сторону ассимиляции.,Действи- 
ельно, при травматическом шоке наблюдается торможение 
(см. выше) как коры головного мозга, так и подкорковых цен- 
тров (рис. 24). Торможение в афферентном звене нервной си- 
ее подобно новокаиновой блокаде, так как вызы- 
а формацию ий ослабление потока импульсов и яв- 

' несомненно защитной реакцией. Очевидно, такую же 
роль играет и торможение коры головного мозга. Правда, при 
в теческом шоке оно не бывает очень глубоким, за исклю- 









































№ 





р иже 











ХАБЫ 




































дао 
ель” : 
оО 
НОСЫ 
т обмена 

них втОртидНОЙ 836 | 
ди время оказывается 
ородного голодания, + 
ИАпельное влияние на 

1 
бы , КИЛО 

































38 





Е про 

















































чением терминального периода, когда условные рефлексы пол- 
ностью исчезают. 

В последующем торможение иррадиирует и на подкорковые 
центры: дыхательный, сосудодвигательный и другие, что для 
организма имеет двоякое значение. С одной стороны, это тор- 
можение предупреждает дальнейшую астенизацию жизненно 
важных нервных центров и носит поэтому охранительный ха- 
рактер. Действительно, во многих опытах мы видели после глу- 
бокого торможения коры головного мозга и подкорковых цент- 
ров появление растормаживания, в результате чего нормализо- 
валось дыхание и кровообращение; для получения шока 
приходилось в этих экспериментах повторно наносить травму. 
С другой стороны, торможение жизненно важных центров яв- 
ляется начальным звеном возникновения острой сосудистой и ды- 
‚хательной недостаточности и развития тяжелой кислородной не- 
достаточности. Течение процесса осложняется еще тем, что тор- 
можение центров обмена веществ, видимо, развивается позже, 
так как в торпидной фазе шока потребность тканей в кислороде 
долгое время оказывается повышенной, что утяжеляет течение 
кислородного голодания, которое в свою очередь оказывает от- 
рицательное влияние на функцию нервной системы, вызывая 
дальнейшее уменьшение ее энергетических ресурсов (истоще- 
ние). Кроме того, кислородное голодание усугубляет те нару- 
шения обмена веществ, которые возникли в результате наруше- 
ний нервной и эндокринной регуляции. 

Постепенно возникают нарушения функций-внутренних орга- 
нов: сердца, печени, кишечника и-др. Повышается проницае- 
мость сосудов, и в поздних стадиях шока, особенно при повреж- 
дении органов брюшной. полости, возможно-развитие плазмопо- 
тери, в результате чего объем циркулирующей. крови-еще более 
уменьшается. 

Изменения кровообращения при шоке в различных органах, 
очевидно, неодинаковы. Выше приводились данные о том, что 
сосуды головного мозга относительно рано расширяются, что 
до известных пределов является приспособительной реакцией, 
так как предупреждает развитие тяжелого кислородного голо- 
дания головного мозга. Однако чрезмерное расширение сосу- 
дов мозга и падение артериального давления в них скоро при- 
водит организм к гибели. - 

Выше приводились данные о том, что течение шока зависит 
‘от интенсивности и характера эндокринных реакций в ответ на 
травму. Так, при чрезмерном выделении адреналина или введе- 
нии его экзогенно шок протекает тяжелее; то же наблюдается .. 
и при увеличении содержания тироксина в крови. В отличие от 
этого при энергичной реакции коры надпочечников наблюдается 
более благоприятное течение процесса. Влияние эндокринных 

реакций на течение и исходы патологического процесса опосре- 
дованы особенностями изменения обмена веществ во всем 
93 






ме, но прежде всего, очевидно, в нервной системе. Дер 
о, при введении адреналина и тироксина повыш 
‹имость нервной системы и особенно симпатич 
отдела, наоборот, при введении кортизона и АКТГ в 
травмы наблюдается понижение возбудимости и разву 
мозного процесса; наряду с этим указанные го 
торы понижают общий обмен головного мозга. 
Таким образом, эндокринные реакции, возникая в ответ ва 
травму вторично, оказывают большое влияние на течение шока, 


очевидно, прежде всего изменяя функцию центральной нервной 
системы. 


ается 803. 
еского в 
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рмональные фак. 


Можно полагать, что в тяжелых условиях травмы описан. 
ная выше повышенная функция передней доли гипофиза и коры 
надпочечников все же может оказаться недостаточной. В пользу | 
такого предположения свидетельствует то обстоятельство, что › 
у животных с более интенсивным повышением функции этих 
желез в ответ на травму патологический процесс протекает 60: 
лее благоприятно, а экзогенное введение АКТГ с целью про- 
филактики и терапии шока улучшало состояние ЖИВОТНЫХ. 


В торпидной ‘фазе шока можно было заметить два периода сни- 
жения уровня 17-оксикортикоидов крови: непосредственно по- 
сле нанесения травмы и в предагональном периоде. Снижение 
уровня 17-оксикортикоидов непосредственно после травмы, оче- 


видно, связано с глубоким торможением функции нервной си- 

стемы и вторично — передней доли гипофиза, так как в после- 
дующем при частичном растормаживании уровень гормонов 

резко повышался. В предагональном периоде, возможно, имело 

место, наряду с указанным, истощение коры надпочечников. 
Правда, этот вопрос нуждается в дальнейшем изучении. Вто- м 
ричное снижение уровня гормонов в предагональном периоде щ } 
наблюдалось только при большой продолжительности торпид-* мм 
ной фазы шока: Животные, погибшие рано, в предагональном м ы 
и агональном периоде имели высокий уровень 17-оксикортико- |, 
идов периферической крови, что отвергает. положение (Селье) 

о том, что’ развитие шока и гибель организма связаны с исто- 

щением коры надпочечников. 

В. торпидной фазе травматического шока возможно посте- 

пенное формирование необратимых изменений, развитие кото- 

рых связано, очевидно, с нарушениями функции центральной 

нервной системы, а также других органов. 9. А. Асратян 

(1945) высказал мысль о том, что в возникновении шока боль- 

шую роль играет истощение центральной нервной системы. 
- И.Р. Петров (1947) выделил заключительную фазу шока, на- 

звав ее фазой истощения. Можно полагать, что истощение, ас- 

тенизация нервных центров являются одним из ведущих факто- 

ров в развитии шока. Торможение как активная защитная ре- 

акция нервной системы возникает в ответ на истощение и до 

известной степени задерживает его развитие, но при тяжелом 
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шоке оно оказывается недостаточным, чт 
глубокое истощение жизненно важных центров. Выше приво- 
дились данные, которые показывают, что торможение подкор” 
ковых центров в состоянии торпидной фазы шока уд: 
вить не во всех опытах, в связи с чем можно думать, * 
играет в различных случаях неодинаковую роль в развитии 
шока. В одних случаях в период, следующий непосредственно 
за травмой, торможение нервной системы доминирует в патоге- 
незе шока, а в других — оказывается недостаточным. При недо- 
статочности тормозного процесса истощение прогрессирует и 
животное вскоре погибает. Продолжительность жизни в состоя- 
нии шока зависит отвыраженности охранительного торможения 
нервной системы. 
Таким образом, при шоке, как и при других патологических 
процессах, наблюдаются противоречивые явления: с одной сто- 
ЦЕСс про» роны, защитные реакции, а с другой стороны, — патологиче- 
ТГ еды» СКИе изменения. Насколько нам известно, вопрос в такой илос- 
тояние яв" КОСТИ В литературе по шоку четко и определенно не ставился. 
два ржи Между тем, выделение приспособительных и патологических 
явлений весьма важно не только в теоретическом, но и в прак- 
посредстве" тическом отношении, так как поможет врачу ориентироваться 


ориоде. См" в весьма сложной и противоречивой картине патологического 
осле травм. процесса. 


кции нервно! На наш взгляд, можно выделить следующие основные при- 


способительные реакции при шоке: 1) торможение в эфферент- 
ном звене нервной системы; 2) торможение коры головного 
мозга; 3). рефлекторное перераспределение крови; 4) расшире- 
ние сосудов мозга и сердца; 5) усиление дыхания; 6) тахикар- 
дия; 7) повышение секреции АКТГ и глюкокортикоидов коры > 
надпочечников; 8) умеренное торможение подкорковых цент- 
ров. К патологическим явлениям можно отнести следующие: 
1) глубокое торможение жизненно важных центров» 2) истоще- 
ние нервной системы; 3) угнетение деятельности сердца; 4) па- 
тологическое депонирование крови и повышение проницаемости 
сосудов; 5) кислородное голодание; 6) нарушение обмена ве-! 
ществ; 7) чрезмерные реакции щитовидной железы и мозго-, 
вого вещества надпочечников. ЕЕ 

Естественно, что такое деление еще недостаточно полно и 
относительно, так как значение каждого из приведенных фак- 
торов можно выявить лишь в конкретных условиях в каждом 
случае. Тем не менее все же по преимущественному значению 
можно провести это деление. 

Итак, главное значение в развитии торпидной фазы травма- 
тического шока принадлежит торможению и истощению нерв- 
ной системы. ее 

В связи с изменениями функций центральной нервной си- 
стемы возникают изменения функций эндокринных желез, ост- 
рая сосудистая недостаточность, дыхательная недостаточность 
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и нарушения обмена веществ, которые также оказывают влия 
ние на течение травматического шока. я 

На всем протяжении развития травматического шока очень 
важное значение принадлежит кислородной недостаточности 
при этом сначала гипоксия оказывает влияние на наиболее чув. 
ствительные к недостаточному снабжению кислородом органы 
и ткани. Как уже указывалось, в конце эректильной фазы трав- 
матического шока возникают нарушения обмена в головном 
мозгу, связанные. с относительно недостаточным снабжением 
тканей его кислородом. 

Вопрос о возможности возникновения на этом этапе разви- 
тия шока гипоксии сердечной мышщы пока. остается открытым 
и нуждается в изучении. В стадии тяжелых расстройств и резко 
выраженной гипотонии кислородное голодание приобретает ге- 
нерализованный характер, т. е. гипоксия возникает в _различ- 
ных органах и тканях. По современным представлениям, на 
этом этапе развития травматического шока большое значение 
может принадлежать кислородной недостаточности печени, ки- 
шечника и почек. В связи с этим возможно образование сосу- 
дорасширяющих веществ в печени (ферритин) и в почках. На- 
ряду с этим допускают влияние эндотоксинов и токсических ве 
ществ бактериального происхождения в кишечнике. Недоста- 
точность антитоксической функции печени, возникающая на 
почве кислородного голодания ее, в этом периоде может играть 
существенное значение в возникновении тяжелых расстройств 
при шоке. Е : 

Изменения обмена веществ (повышение его и качественные 
изменения) при шоке являются следствием нейрогенных влия- 
ний, изменения функций эндокринных желез; гипоксия органов 
и тканей также оказывают значительное влияние на течение 
травматического шока. 

Отмеченные ‘изменения функций нервной системы, эндо- 
кринных желез, гипоксемия, гипоксия органов и нарушения об- 
мена тесно связаны между собой. По мере развития травмати- 
ческого шока, наряду с основным ведущим звеном его, возни 
кают порочные круги — причинно-следственные связи. Так, 
первично возникшие изменения нервной системы становятся 
причиной острой сосудистой и острой дыхательной недостаточ- 
ности, которые вызывают гипоксемию и гипоксию органов И 
тканей. Гипоксия головного мозга, возникающая в связи Сс 


этим, усиливает изменения функций нервной системы, т. ©. за- 
мыкает порочный круг (см. рис. 24). 

Количественные и качественные нарушения тканевого об- 
мена, будучи следствием изменения функций нервной и эндо- 
кринной системы и гипоксии, в свою очередь усугубляют воз- 
никшие изменения функций центральной нервной системы, т. е. 
и здесь замыкается порочный круг. Как указывалось выше, 


изменения функций гипофиза, коры надпочечников и щитовид- 
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ной железы, возникшие под влиянием нервной системы, своими 
гормонами оказывают влияние на функции центральной нерв- 
ной системы. 

Кислородная недостаточность на этом этапе развития шока 
может явиться причиной образования сосудорасширяющих ве- 
ществ, токсических веществ, а также повышения проницае 
сти сосудистых мембран, что в свою очередь будет усугублять 
изменения функций центральной нервной системы или вслед- 
ствие непосредственного воздействия на ее клетки (токсины), 
или вследствие углубления расстройств кровообращения путем 
уменьшения массы циркулирующей крови (повышение прони- 
цаемости, плазмопотеря), или же посредством углубления ги- 
потонии (сосудорасширяющие вещества). 

В заключение необходимо отметить, что за последние годы 
за рубежом появляется все больше сторонников нейрогенной 
теории шока. Выше приводились данные Уиггерса, который 
весьма близко подошел к признанию нервного механизма раз- 
вития шока. Большую роль нервной системы в развитии шока 
образование к подчеркивает Говард (Но\уаг@, 1954), проведший анализ тече- 
Г) И В почках ния шока у пораженных в Корее. Цвикер (Й\сКег, 1956) при- 
и токсически: шел к заключению, что первичным звеном в развитии колланса 

п при шоке являются нарушения нервной деятельности. Схема 
печнике. = патогенеза шока, предложенная Тураи (Тигат, 1955), весьма 
ВоЗНИКающи близка к схеме И. Р. Петрова (1947). Тураи (1955) вслед за 
де может "" советскими исследователями придает большое значение изме- 
елых расстрое нениям функции коры головного мозга в развитии шока. 

: Таким образом, приведенные данные подтверждают пра- 
качестве!” — вильность основных положений рефлекторной теории патоге- 
^^ теННЫХ ВЯ" неза шока. 
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Глава 1\ 


ПРОФИЛАКТИКА ШОКА В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 


Если проблема профилактики операционного шока 
времени исследований Н. И. Пирогова (1865—1866 
кает внимание хирургов [ 
п 


еще со 
) привле- 
различных стран и мероприятия для 
редупреждения вредных последствий при оперативных вмеша- 
тельствах все время совершенствуются, то проблемой профи- 
лактики травматического шока более или менее систематиче- 
ски стали заниматься только в последние 15—90 лет. 


ПРОФИЛАКТИКА ОПЕРАЦИОННОГО ШОКА 


Основные задачи профилактики операционного шока со- 
стоят в предупреждении потока афферентных импульсов с ме- 
ста травмы, возникновения нарушений кровообращения, дыха- 
ния и обмена веществ. Это достигается при помощи: а) обезбо- 
ливания, применения средств, вызывающих торможение цент- 
ральной нервной системы, в) переливания крови и кровозаме- 
нителей и с) поливитаминов (С, Вл, Взи др.). 

Исследования по проблеме профилактики операционного 
шока в последние годы ознаменовались большими успехами, что 
связано с применением новых способов обезболивания (потен- 
цированный наркоз, искусственная гипотермия и др.), при этом 
открылись возможности производства оперативных вмеша- 
тельств на сердце и крупных магистральных артериях. 

Не ставя перед собой задачу описания разнообразных ме- 
роприятий для предупреждения операционного шока (различ- 
ные виды общего и местного обезболивания, переливание 
крови, введение поливитаминов, применение гидролизатов), ос- 
тановимся ‘кратко на некоторых экспериментальных материа- 
лах по применению для профилактики операционного шока 
бромистого натрия, потенцированного наркоза, искусственной 
гипотермии и дибазола. Разумеется, ЧТО ЭТИ средства исполь- 
зуются в комплексе с другими. 
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-20 лет. 


Применение бромистого натрия для профилактики Шока 


Специальные экспериментальные исследования П. Н. Весел- 
кина -(1943), Т. Е. Елховской (не опубликовано) и Е. Пет- 
кун (1954) показали, что для профилактики операционного 
шока можно рекомендовать бромистый натрий. 

В предварительных исследованиях Т. Е. Елховской выясни- 
лось, что у животных, получавших бромистый натрий, ингаля- 
ционный наркоз протекал более гладко, наркотического сред- 
ства требовалось меньше, а оперативная травма вызывала 
менее выраженные нарушения кровообращение и реже — смер- 
тельные исходы, чем в контрольных опытах без применения бро- 
мистого натрия. То же самое наблюдала Т. Е. Кудрицкая 
(1954), которая провела более подробное исследование, изу- 
чив влияние тяжелой оперативной травмы на животных, пред: 
варительно получавших бромистый натрий. Как в контрольной 
группе, так и в подопытной применялся в качестве наркоза уре- 
тан. Оперативная травма у предварительно бромированных 
животных вызывала менее резко выраженные нарушения кро- 
вообращения и дыхания, чем в контрольных опытах. Послетя- 
желой оперативной травмы продолжительность жизни живот- 
ных, предварительно получавших бромистый натрий, была зна- 
чительно большая, чем контрольных. Эффект от применения 
бромистого натрия связан с влиянием его на процессы воз- 
буждения и торможения в центральной нервной системе. 

П. Н. Веселкин (1943) показал, что даже применение од- 
ного бромистого натрия на протяжении 2—3 дней оказалось 
весьма эффективным при экспериментальном травматическом 
шоке. У ряда кроликов, получавших в течение 2—3 дней бро- 











‚ мистый натрий, вызвать шок травмированием задних лапок в 


такой же степени, как в контрольных опытах, совершенно не 
удавалось. Количество животных, погибших на протяжении 
1—2 суток после травмы, среди кроликов, получавших бром, 
было меньше, чем. в контрольной группе при травматическом 
шоке. 

Бромистый натрий оказался хорошим средством, предупре- 
ждающим последствия травмы в случаях гипо- и гипертире- 
оза. Как показал Тянь Ню (1959), под влиянием бромистого 
натрия устойчивость к травме тиреидектомированных кроли- 
ков заметно повышалась. После травмы 9 кроликов из 10 вы- 
жили, а | погиб через 6 дней (рис. 25). В противоположность 
этому в опытах на тиреидектомированных кроликах без при- 
менения бромистого натрия после меньшей по величине трав- 
мы погибло 8 кроликов из 0: 

У животных с гипотиреозом бром усиливал тормозной про- 
цесс и, концентрируя торможение, заметно нормализовал реф- 
лекторную их деятельность. Через 30 минут после травмы в 4 
из 10 опытов с применением брома отмечались фазовые состо- 
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яния сосудистых рефлексов, между тем как в серии опыто 
в 


гипотиреозом без применения брома у всех животных Имели : 
Медись 


выраженные фазовые состояния. 
Бромистый натрий повысил также устойчивость к трав 
кроликов с гипертиреозом. В группе животных с гипертирео, 
зом, получавших бромистый 
натрий перед травмой, вы. 
НН жило 4 кролика из 10; 2 по. 
гибли через 1—2 суток и 
4— на протяжении первых 
суток. В противоположность 
этому все кролики, получав- 
шие тиреоидин, после трав- 
мы погибли, при этом в пер- 
вые 30 минут 7 кроликов, а 
3— на протяжении первых 
суток после травмы. 
Положительное профи- 
лактическое действие бро- 


ы И Е 
Без применения б применением мнетоко натрия при гии 
брома брома тиреозе можно поставить в 


Рис. 25. Продолжительность жизни ВНР ЕЕ Ири ЭТОМ 
тиреоидэктомированных кроликов в усиливается и концентри- 
сериях с применением и без приме- руется тормозной процесс. 
нения брома перед травмированием Применение кофеина, с0- 
мягких тканей. гласно исследованиям Тянь 
Ню (959), оказало поло- 
жительное влияние при гипотиреозе, повысив устойчивость кро- 
ликов к механической травме и, наоборот, применение его не 
дало эффекта при гипертиреозе. Следовательно, применением 
бромистого натрия можно повысить устойчивость организма к 
операционной травме. : 
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Применение потенцированного наркоза 
для профилактики шока 


- Применение гибернации (искусственная зимняя спячка) 
для предупреждения операционного шока было начато в хИ- 
рургических клиниках в 1951 г. после исследовании Лабори и 
Югенара, предложивших для этой цели нейроплегические (ли- 
тические) смеси. Е 

Повторное введение нейроплегических смесей вызывает тор- 
можение центральной нервной системы, напоминающее неглу- 
бокий наркоз, при этом они усиливают действие наркотиков. 
Температура тела после их введения снижается на 1—5 Ха- 
рактеризуя такое влияние нейроплегических смесей на орга- 
низм, Югенар (1951) писал о «настоящей» общей анестезии без 
применения анестезирующего средства, Кроме нейроплегиче- 
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ских средств, нередко применяют 
общее охлаждение пузырями со 
тела до 34—32°. 

Искусственная зимняя спячка — название, конечно, условное. 
Это состояние существенным образом отличается от есте- 
ственной зимней спячки, при которой имеет место так назы- 
ваемая УЦа пипипа: Все функции организма во время естест- 
венной зимней спячки резко заторможены, при этом, напри- 
мер, число дыханий уменьшается до 1—2 в минуту, сердечные 
сокращения становятся поверхностными и редкими. Централь- 
ная и периферическая нервная система резко заторможены, 
температура тела равняется 5—6? и лишь немного превышает 
температуру внешней среды, а обмен веществ может пони- 
жаться в 30—40 и более раз. О резком торможении обмена 
свидетельствуют относительно небольшие потери в весе при 
полном голодании животных во время зимней спячки, продол- 
жающейся несколько месяцев. При таком торможении функций 
нервной системы и других систем, тканей и клеток организм жи- 
вотного оказывается способным сохранить жизнь в крайне не- 
благоприятных условиях существования. 

Искусственная зимняя спячка характеризуется неглубоким 
торможением центральной и периферической нервной системы, 
небольшим снижением температуры тела (34—30°) и обмена 
веществ (легкая гипотермия). В таком состоянии высокооргани- 
зованные животные и человек оказываются более выносливыми 
к травме. 

Профилактическое действие искусственной зимней спячки 
связано, главным образом, с устранением и ослаблением реф- 
лекторных реакций, вследствие блокады вегетативных ганглиев 
на разных уровнях нервной системы и торможением высших 
отделов головного мозга (снотворное действие «литических кок- 
тейлей»). Торможение, возникающее в различных отделах нерв- 
ной системы, при искусственной. зимней спячке играет охрани- 
тельную роль. 

_ Предлагая гибернацию для предупреждения и лечения шока, 

Лабори и Югенар исходили из того, что человек в процессе фи- 

логенеза утратил свойство приспособления внутренней среды 
организма к изменяющимся условиям внешней среды. . 
Жизненные процессы в высокоорганизованном организме че- 
ловека приобрели своеобразное течение. В то время как низшие 
организмы под воздействием внешней среды адантируются, из- 
меняя свою внутреннюю среду, высокоорганизованные орга- 
низмы благодаря сложной системе регуляции сохраняют посто- 
янство внутренней среды, обеспечивающее некоторую физиоло- 
гическую независимость от внешней среды. Однако эта 
независимость, по мнению авторов, возможна лишь при ограни- 
ченных изменениях условий внешней среды, вызывающих 


временные отклонения, быстро устраняемые реакцией организма. 
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сни 


При тяжелых воздействиях факторов внешней среды стрем 
ление посредством лечебных мероприятий во что бы то ни стало 
поддержать постоянство внутренней среды сопряжено, - по мне. 
нию Лабори и Югенара (1953, 1954), с риском вывести организм 
за пределы его реактивных возможностей и спровоцировать те: 
истощение. Поэтому при таких условиях целес 


ообразно ограни- 
чение амплитуды реакций организма на воздействия внешней 


среды. Это достигается тактикой, приводящей к «замедленной 
жизни», и приводит организм к более примитивным типам реак- 
ций с подавлением высокодифференцированных. 

Исходя из того, что патологические реакции организма на 
сверхсильные раздражители не могут быть устранены при по- 
мощи наркоза, не обеспечивающего достаточного торможения 
центральной нервной системы, Лабори и Югенар (1953) считают 
целесообразным использование фармакологических средств, 
вызывающих блокаду вегетативной нервной системы с торможе- 
нием функции эндокринных желез. 

Перроне (Реггопе, 1954) подтвердил положение о том, что 
искусственная гибернация, блокируя нейровегетативную си- 
стему, препятствует проявлению раздражающего импульса и 
возможный ее вред относится лишь к белкам сыворотки и 
плазмы крови. В опытах с эвисцерацией кишечника при усло- 
вии предварительной гибернации он наблюдал отсутствие изме- 
нений щелочного резерва крови, электрокардиографических из- 
менений, гипопротромбинемии и удлинение времени коагуляции 
крови. 

По мнению Бэзан (Вагап, 1955), профилактическое действие 
зимней спячки заключается в том, что она нейтрализует реак- 
цию тревоги (по Селье) и стимулирует выделение минералокор- 
тикоидов корковым слоем надпочечников, способствуя сохране- 
нию азота и воды в клетках. Однако механизм профилактиче- 
ского действия гибернации изучен еще недостаточно и, в 
частности, в настоящее время еще мало сведений об изменении 
функций эндокринных желез. 

По мнению Б. В. Петровского (1958), метод Лабори и Юге- 
нара небезопасен; он согласен с П. А. Куприяновым (1955), 
что при выраженном потенцированном наркозе можно добиться 
хорошего обезболивания, но вместе с тем создаются такие усло- 
вия, при которых организм в послеоперационном периоде теряет 
возможность быстро компенсировать нарушенные функции, по- 

` этому надо большей частью применять умеренную гибернацию; 
болышие же дозы нейроплегических средств необходимо приме- 
нять только при определенных показаниях. 

Нет сомнения в том, что при помощи гибернации оказываются 
в большей или меньшей степени подавленными рефлекторные 
влияния с места оперативной травмы, однако торможение цент- 


ральной и периферической нервной системы, наблюдающееся 
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при применении нейроплегических средств и небольших доз нар- 
котиков, не может обеспечить полного предупреждения рефлек- 
торных нарушений важнейших функций в условиях тяжелой 
операционной травмы. 

Потенцированный наркоз значительно улучшает течение опе- 
раций на органах грудной и брюшной полости, при этом умень- 
тается опасность возникновения шока (Т. П. Макаренко и 
Ю.Б. Нечаев, 1958), но все же полностью она не исключена. 

Исследования Т. Е. Кудрицкой (1960) показали, что приме- 
нение потенцированного наркоза (аминазин или гексоний в со- 
цетании с димедролом, атропином и нембуталом) с диплацином 
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Рис. 96. Опыт на кошке с пневмотораксом и травмой легкого при условии 
предварительного введения нейроплегической смеси, 





я 7 
о ВИИААИИЕ м ИН 
1 2 


1— депрессорный сосудистый рефлекс на слабое и сильное раздражение корня лег- 
кого после вскрытия грудной полости и до нанесения травмы; 2 — тот же рефлекс че- 
рез 2 часа после нанесения травмы; 3 — уровень артериального давления через 30 ми- 
нуг после ликвидации пневмоторакса и трансфузии крови с витаминами и глюкозой. 


при резекции легкого в эксперименте оказалось эффективным. 
Из 13 животных, у которых была произведена торакотомия, 
применялось многократное повторное раздражение электриче- 
ским током корня легкого и резекция одной его доли с после- 
дующим лечением; выжило 9, 3 погибли на 3—4-е сутки, и 1 
животное пало через 24 часа, между тем как в контрольных 
опытах после такой же травмы все животные погибли, при этом 
12 из 14 погибли на протяжении первых 6 часов, а 2 — через 
| —3 суток. 

Хотя нейроплегическая смесь и оказалась эффективной, все 
же в опытах с применением ее под влиянием травмы (потягива- 
ние легкого, раздражение его корня) наблюдались: рефлектор- 
ное снижение артериального давления, учащение сердцебиений 
и сохранение депрессорного сосудистого рефлекса (рис. 26). 
Прессорные рефлексы также сохранены, но они ослаблены. Ана- 
лиз результатов опытов позволил придти к заключению, что у 
отдельных животных под влиянием торакотомии, раздражения 
рецепторного аппарата плевры, легкого и резекции одной его 
доли возникал плевропульмональный шок, так как артериаль- 
ное давление резко снизилось и углубилось торможение в сосу- 
Ддодвигательном центре (фазовые изменения сосудистых рефлек- 
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Травда, результаты лечения в этих опытах оказа 
ективными, чем в контрольных. 

Как показали исследования Е. А. Коваленко (1957), доб 
ние к комплексу, состоящему из новокаиновой циркуль 
блокады конечности, местного охлаждения конечности, внут 
венного вливания крови и кровозамещающей жидкости т 
минов (С, В1), нейроплегической смеси (аминазин,  димед ыы 
лидол) не повышало эффективности основного О 
профилактике последствий продолжительного сдавливания = 
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Рис. 27. Продолжительность жизни после сдавления мягких тканей в 
контрольных опытах (а) и в опытах с лечением комплексом без приме- 
нения нейроплегической смеси (6) и с применением ее (в). 


Высота столбиков = продолжительность жизни животных после снятия тисков. 


ких тканей конечности у собак. Действительно, после применения 
комплекса с нейроплегиками выжили 5 собак из 10, между тем 
как в опытах © использованием комплекса без нейроплегиков 
выжили 8 собак из 10 (рис. 27). Введение нейроплегической 
смеси вызывало значительное снижение артериального давления, 
с чем, очевидно, и можно связать некоторое понижение эффек- 
тивности комплекса. 

Результаты опытов И. Т. Виленского (1960) показали, что 
применение потенцированного наркоза [эфир и нейроплегиче- 
ская смесь в составе аминазина (0,5 мг/кг), димедрола 
(2.5 мг/кг) и долантина (1,75 мг/кг), новокаина (6 мг/кг)] в слу- 
чаях оперативных вмешательств у собак в состоянии шока ока- 
залось достаточно эффективным. В этих опытах сначала вызы- 
вался тяжелый шок, затем через час производилась резекция 
раненой петли кишки и ампутация конечности, т. е. тяжелое опе- 
ративное вмешательство. В контрольной серии опытов после 
оперативного вмешательства под эфиро-кислородным интратра- 
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хеальным наркозом все собаки, у которых был предварительно 
вызван тяжелый шок, погибли в первый день операции, при этом 
5 животных пали во время оперативного вмешател ; 

В противоположность этому в серии опытов с применением 
потенцированного наркоза погибло после операций только 3 со- 
баки, а 7 выжили. Кроме применения вводного эфиро-кислород 
ного наркоза и смеси нейроплегических средств (аминазин, ди- 
медрол, долантин), применялось капельное введение крови во 
время операции, струйное после нее, капельное вливание жидко- 
сти Петрова, глюкозы, поливитаминов Си В,, пенициллин и 
стрептомицин. Необходимо отметить, что применение больших 
доз нейроплегических средств оказалось неэффективным. Резуль- 
таты этих опытов также не исключают возможности возникно- 
вения шока в условиях потенцированного наркоза. 

Таким образом, потенцированный наркоз рекомендуется для 
профилактики шока. Применение небольших доз нейроплегиче- 
ских веществ и наркоза оказалось эффективным и при производ- 
стве оперативных вмешательств при экспериментальном шоке. 





Применение искусственной гипотермии для 
профилактики операционного шока 


После периода, весьма широкого, нередко без достаточных 
показаний, применения искусственной гипотермии в хирургиче- 
ской клинике наступил новый этан весьма сдержанного отноше- 
ния к этому способу обезболивания, а иногда и полного отказа 
от него. Однако искусственная гипотермия все же не утратила 
практического значения. ы 

Действительно, Свэн и Патон (1960) указывают, что за по- 
следние несколько лет неглубокая гипотермия стала принятым 
надежным методом при ушивании дефекта межпредсердной пе- 
регородки, устранении стеноза легочной артерии, сужения аорты 
и др. С помощью искусственной гипотермии можно закрыть или 
исправить указанные дефекты, по мнению Свэна и Патона 
(1960), с болышей степенью безопасности и нет необходимости 
подвергать этих больных риску, связанному с предложенным в 
настоящее время общим экстракорпоральным кровообращением. 
Пожалуй, можно согласиться с Бигелоу (1958), по мнению ко- 
торого будущее за этим способом профилактики при тяжелых 
операциях на сердце, если будет найден безопасный способ по- 
лучения глубокой гипотермии. К тому же искусственную ‘типо- 
термию рекомендуют применять при операциях на сердце, в 
комбинации с экстракорпоральным кровообращением. 

В условиях умеренной гипотермии, применяемой в настоящее 
время в клинике, конечно, рефлекторные реакции оказываются 
подавленными, однако они все же сохраняются (рис. 28) и по- 
тому в случаях тяжелых продолжительных оперативных вмеша- 
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тельств возможно возникновение шока (Т. Е. Кудрицкая 19 
В. А. Бондина (1959) наблюдала рефлекторные изменения К 
вообращения у кроликов, находящихся в состоянии искусстве, 
ной гипотермии (охлаждение тела до 26°) под влиянием висце. 
ральной травмы. 

Т. Е. Кудрицкая (1960), И. Д. Кудрин (1958) также отме. 
тили рефлекторные изменения кровообращения у кошек | 


кроликов в таком же состоянии при плевропульмональной 
травме. 
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ПТРТОРРАТИТГРТАИТИРААГТАРААЗАТИАРАГАРАИТРРИРИАТЯ ПРАГИ РУТА ГРУ РТУТИ 


Рис. 28. Опыт на кошке с пневмотораксом и раздражением корня легкого 
при условии предварительного введения нейроплегической смеси и охла- 
ждения до температуры 26—27°, Под влиянием травмы артериальное 
давление снизилось. Сосудистый депрессорный рефлекс оказался сохра- 
ненным, хотя и ослабленным (2, 3). 
1 — исходное артериальное давление; 2 — артериальное давление и депрессорный со- 
судистый рефлекс после введения нейроплегической смеси и общего охлаждения жи- 
вотного после вскрытия грудной полости и до нанесения травмы; 9 —то же через 


2 часа после нанесения травмы; 4 — артериальное давление через 30 минут после 
ликвидации пневмоторакса и трансфузии ‚крови с витаминами и глюкозой. 





Т. И. Виленский в нашей лаборатории при изучении рефлек- 
сов у собак в состоянии искусственной гипотермии наблюдал 
значительное подавление их, но все же они сохранились в ослаб- 
ленной степени. 

Я. Рыжевский и С. Землянский (1957) обнаружили, что реф- 
лекторные влияния на раздражение внутренних органов сохра- 
няются даже при охлаждении тела до 17— 24°. 

Профилактический эффект от применения искусственной ги- 
потермии при операции в состоянии шока в опытах Т. Е. Вилен- 
ского был слабее, чем в опытах при оперативных вмешательствах 
под потенцированным наркозом. 


Литература по вопросу о профилактическом действии глубо- 
кой искусственной гипотермии при выключении сердца из кро- 
вообращения, при анемии головного мозга, при портальном за- 
стое, зажатии аорты убеждает в том, что при кислородной недо- 
статочности она весьма эффективна и позволяет, например, 
прерывать общее кровообращение в условиях снижения темпе- 
ратуры до 20—18? на 60—70 минут с последующим полным вос- 
становлением кровообращения. Интересующимся этим вопросом 


рекомендуем ознакомиться с соответствующими монографиями 
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Примёнение дибазола для профилактики 
операционного шока 


Дибазол впервые был применен для профилактики шока 
С. М. Вишняковым (1956), М. А Розиным (1956). Дибазол 
развитию 


(хлоргидрат-2-бензил-бензимидазол) препятствует а 
торможения нервной системы, вызываемого сильным болевым 
раздражением (М. А. Розин, 1956), и обладает спазмолитиче- 
ским действием (Д. С. Пасков, 1948). Тщательное изучение про- 
филактического эффекта от применения дибазола при висце- 
ральной травме, проведенное Е. Г. Водохлебовой (1958), пока- 
зало, что применение небольших доз дибазола с глюкозои в 
комплексе с новокаиновой блокадой корня брыжейки, перели- 
ванием небольшого количества крови и введением поливита- 
минов предупреждало развитие висцерального шока в большей 

части опытов. 
Если после внутривенного введения дибазола с глюкозой из 
10 подопытных кроликов, получивших висцеральную травму, 
выжили 9 кролика, то в опытах с применением, кроме дибазола 
и глюкозы, новокаиновой блокады, переливания небольшого ко- 
личества крови и поливитаминов (С, Вь, Вь, РР) из 10 кроликов, 
получавших примерно такую же висцеральную травму, выжили 
6 кроликов из 10. В контрольных опытах из 10 кроликов погибли 

9 животных. 
Как показали дальнейшие исследования Е. Г. Водохлебовой 
- (1959), указанный профилактический комплекс оказался эффек- 
тивным и при применении его рег 0$. В этой серии опытов из 
10 кроликов выжили 7, а в контрольной серии (без применения 
профилактического комплекса) погибли 11 кроликов из 14. Сов- 
местные наблюдения В. А. Мельниковой и Е. Г. Водохлебовой 
(1960) убеждают в том, что дибазол в комплексе с указанными 
выше средствами оказался эффективным и при применении в 
клинике. Дибазол с глюкозой вводился в кровь за 1—11/› часа 
до оперативного вмешательства. Наблюдения в клинике также 
показали, что для профилактики отрицательных последствий 
а ое отек дибазол можно при- 
: я ет быть рекомендован для 

профилактики операционного шока. 


Применение гормонов коры надпочечников и АКТГ для 
профилактики операционного шока 


Опыт применения указанных гормональных препаратов для 
профилактики шока еще не велик. По мнению Рида (Вееа 
1938), применение экстрактов из коры надпочечников показано 
в клинике, при этом у больных, получавших экстракт, оператив- 
ное вмешательство протекало гладко, требовалось меньше нар- 
котика, а выздоровление наблюдалось более быстро. Раган 

, 
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Фарриби и Фиш (Касап, Реггерее, Е!зсв, 1939) пришли к зак 
чению, что дезоксикортикостерон (100 хирургических ева 
не улучшая исход оперативных вмешательств. Тринка и О 

(Тшса, Ог@та, 1953), а также Тапиа (Тарла, 1953) реком =. 
дуют для профилактики операционного шока АКТГ. Рен (Рей 
1954) на основании анализа литературы по использовании 
АКТГ и гормонов коры надпочечников пришел к заключению 
что их можно применять в хирургической практике или с целью 
повышения общей резистентности, или.с целью изменения тече- 
ния местных процессов, но необходима осторожность, так как 
возможны осложнения. Таким образом, предварительное при: 


менение АКТГ повышает устойчивость организма животных к 
механической травме. 


ПРОФИЛАКТИКА ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА 


Осуществление профилактики травматического шока встре- 
чает значительные трудности, так как противошоковые меро- 
приятия, предшествующие травме, в мирных условиях не при- 
менимы, а в военное время такие мероприятия имеют лишь 
весьма ограниченное значение. Противошоковые мероприятия 
приходится применять уже при наличии расстройств функций, 
вызванных травмой. Следовательно, в таких случаях не- 
обходимо применять лечебно-профилактические мероприя- 
тия. 

С. И. Банайтис (1948) предложил давать рег оз тяжелым 
раненым раствор, состоящий из алкоголя и морфина. 

В. И. Попов (1953) рекомендовал для той же цели раствор 
№ 5, состоящий из бромистого натрия (1,0), солянокислого мор- 
фина (0,01), сахара (30,0) и 50%-ного спирта (100,0). А. А. Виш- 
невский и Н. С. Молчанов (1945) для предупреждения шока 
предложили примекять в порядке само- и взаимопомощи проти- 
вошоковые таблетки, в состав которых входили: пирамидон 
(0,3), кодеин (0,015), кофеин (0,03), аскорбиновая кислота 
(0,05), глюкоза (15,0). - : р: 

Применение указанных средств и, в частности, таблеток 
Вишневского и Молчанова сказывалось положительно, состоя- 
ние раненых улучшалось, последующие лечебно-профилактиче- 
ские мероприятия были более успешными (Ю. В. Берингер, 
1945). То же самое отмечалось и в отношении других противо- 
шоковых средств, однако лекарственные смеси, содержащие 
алкоголь, следует применять только под наблюдением медицин- 
ских работников, но не в порядке само- и взаимопо- 

мощи, так как иначе может затрудняться розыск и эвакуация 
раненых. Е Е : 

Во время войны во Вьетнаме (Лабори и Югенар) для профи- 

лактики шока применялась смесь, состоящая из ларгактила, 
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фенергана, долосала, обладающая тормозящим действием на цен- 
тральную нервную систему, симпатолитичест ганглиоблоки- 
рующим и антигистаминным. Эта ампулированная смесь нейро- 
плегических средств использовалась в порядке само заимо- 
помощи. Однако применение такой лекарственной смеси 
затрудняло розыск раненых и эвакуацию их. 

В других странах иногда применяли сухую плазму, кровь и 
кровозаменители с целью профилактики шока. 

Если профилактика операционного шока основывается преи- 
мущественно на учете этиологии его и преследует задачу преду- 
преждения афферентных влияний с места травмы, повышения 
устойчивости организма к действию этих влияний и предупреж- 

дение возникновения условии (кровопотеря, нарушение крово 
обращения, психическая травма и т. Ща) понижающих сопротив- 
ляемость организма, т. е. способствующих возникновению шока, 
то для рациональной профилактики травматического шока 
большое значение имеет устранение уже возникших функцио- 
нальных расстройств. 

Однако профилактика шока в эксперименте до сих пор не 
разрабатывалась. 

При разработке профилактики травматического шока необ- 
ходимо учитывать следующие фактические данные: 1) под влия- 
нием потока афферентных импульсов с места травмы прежде 
всего возникают изменения функций центральной нервной си- 
стемы, 2) выраженному падению артериального давления пред- 
шествует уменьшение массы циркулирующей крови, связанное 
главным образом с перераспределением крови в сосудистой 
системе и частично с плазмопотерей, 3) продолжительное раз- 
дражение чувствительных нервов (М. Г. Шрайбер, 1944; 
А. В. Смирнов, М. Г. Шрайбер, 1957; С. М. Рысс, 1955) сопро- 
вождается уменьшением содержания витаминов С и В! и нару- 
шением обмена веществ. Поэтому для предупреждения травма- 
тического шока необходимо применение лечебно-профилактиче- 
ского комплекса, состоящего из средств: 1) устраняющих поток 
афферентных импульсов с места травмы, 2) увеличивающих 
массу циркулирующей крови, 3) устраняющих и предупрежда- 
ющих нарушения тканевого обмена, 4) усиливающих торможе- 
ние центральной нервной системы и 5) предупреждающих раз- 
витие инфекции. 

Само собой разумеется, что необходимо применение ком- 
плексной профилактики травматического шока, однако эксие- 
риментальных исследований по этому вопросу почти нет. Для 
ранней профилактики травматического шока В. К. Кулагин 

(1956) применил уретан и веронал с морфином, витаминами С 
и. В; и глюкозой. Кроме того, внутримышечно вводился дезок- 
сикортикостерон. Профилактический комплекс применялся в 
опытах на собаках после предварительной травмы и небольшой 
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кр. тери. Через 1—2 часа после введения против 
комплекса производилась вторая, в три раза более 
травма. 

Под влиянием введения противошокового комплекс 
лась устойчивость животных к механической травме 

таты последующего лечения животных кровозамещающей жит. 
костью Петрова оказались лучшими. Введение противошокового 
комплекса снизило число смертельных исходов, наблюдавшихся 
после повторной травмы. Если в контрольных опытах ИЗ 26 со- 
бак после травмы на протяжении 10—60 минут погибли |1 собак 
то в опытах с лечением из 30 собак в течение первых часов по. 
гибли только 4. 

После первой травмы животным через зонд в желудок вво- 
дился противошоковый раствор, состоящий из бромистого натрия 
(50 мг/кг), кофеина (10 мг/кг), морфина (3 мг/кг), глюкозы 
(400 мг/кг), витаминов С (40 мг/кг), В: (10 мг/кг), РР (мг/кг) 
и дистиллированной воды (150 мл). Дезоксикортикостерон-аце- 
тат (1 мг/кг) вводился внутримышечно. Через 30—40 минут 
после применения комплекса производилась анестезия стволов 
бедренного и седалищного нервов. Под влиянием введения ука- 
занного комплекса наступало постепенное повышение артери- 
ального давления и увеличение сосудистых рефлексов, которые 
были уменьшены после первой травмы. Устойчивость к травме 
животных, получавших противошоковый комплекс, заметно по- 
высилась. Несмотря на то, что животным подопытной группы 
наносилась травма в 2—3 раза сильнее, чем контрольным, все 
же артериальное давление у них снижалось в меньшей степени, 
чем в контрольных опытах. 

Лечение подопытных животных, получавших лечебный комп- 
лекс с раствором синкол (раствор типа декстракта), оказалось 
более эффективным, чем в контрольных экспериментах. Если в 
контрольных опытах из 9 собак 7 погибли в течение первых су- 
ток, то в опытах с применением противошокового комплекса все 
животные выжили. 

В опытах на крысах со сдавлением мягких тканей В. К. Ку- 
лагин (1960) применил предварительное введение АКТГ (3 ед/кг 
веса тела 2 раза в сутки) в течение 7 суток и наблюдал повы- 
шение устойчивости животных к травме, выразившееся в повы- 
шении г продолжительности жизни после травмы, вызвавшеи 
смерть всех животных в контрольных опытах на протяжении 
первых суток. Более половины подопытных белых крыс жили 
более 5 суток. И. Д. Кудрин (1958) в опытах на кроликах с 
предварительным введением АКТГ на протяжении 6 дней до 
травмы легкого и пневмоторакса наблюдал хороший профилак- 
тический эффект. 

Таким образом, проблема профилактики травматического 
шока разработана слабо и нуждается в дальнейшей экспери- 
ментальной разработке. 
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ЛЕЧЕНИЕ ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 


Пожалуй, вплоть до начала Великой Отечественной войны 
(1941) терапия шока оставалась главным образом симптомати- 
ческой. Однако вопрос о лечении шока неоднократно подвер- 
тался обсуждению. Одни склонялись к применению возбуждаю- 
щих средств, другие на первый план выдвигали болеутоляющие 
средства. Такие возбуждающие средства, как стрихнин, арго- 
токсин, не нашли применения. Это и понятно, если вспомнить; 
что на почве чрезмерного болевого раздражения наступает 
истощение и последующее за ним торможение центральной нерв- 
ной системы, которое носит охранительно-целебный характер. 
Естественно, что возбуждение при помощи фармакологических 
средств истощенной нервной системы, находящейся в состоянии 
охранительного торможения, не может улучшить положение 
больного с травматическим шоком; наоборот, возбуждение мо- 
жет углубить истощение центральной нервной системы и ухуд- 
шить состояние больного. 

Результаты лечения шока введением раствора фосфорнокис- 
лого калия непосредственно в большую цистерну мозга подтвер- 
ждают только что сказанное. Непосредственно за введением 
фосфорнокислого калия часто у людей и животных, страдавших 
шоком, наблюдалось резкое возбуждение дыхания, повышение 
артериального давления, но лечебный эффект был неудовлет- 
ворительным. 

Возникал даже вопрос о целесообразности применения таких 
средств, как адреналин и лобелин. Кеннон (1918), высказался 
против применения адреналина, а А. Н. Гордиенко и Д. И. За- 
кутинский (1956) на основании экспериментов предложили от- 
казаться от применения лобелина. Несомненно, что при тяжелых 
состояниях“и нарастающем истощении жизненно важных цент- 
ров применение названных ‘средств противопоказано. 

Однако вопрос об использовании средств, возосуждающих 
нервную систему, для лечения шока различной тяжести нуж- 
дается в пересмотре. В связи с этим полезно вспомнить, что еще 
Н. И. Пирогов (1865—1866) рекомендовал для лечения шока 
применение таких возбуждающих средств, как крепкии кофе, 
чай, вино. Как показали результаты исследований последних 
лет, хороитий лечебный эффект при легком шоке и шоке средней 
тяжести удается наблюдать от применения дибазола, обладаю- 
щего растормаживающим действием (С. М. Вишняков, 1956; 
Т.Н Астахова и И. В. Ильинская, 1959; Е. Г. Водохлебова, 
1958). 

Имеются основания полагать, что при выведении из состоя- 
ния тяжелого шока по мере улучшения общего состояния пока- 
зано применение стимулирующих средств, но этот вопрос, как и 
показания к использованию углекислоты, адреналина для ле- 
чения шока, нуждается в изучении, 
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Применение небольших доз болеутоляющих наркотически 
СТВ при лечении шока в настоящее время можно Считать 
гаучно обоснованным. Огромный практический опыт подтвердил 
целесообразность их применения. Высказывались и отрицатель. 
ные взгляды на использование этих средств. Так, Греннинген 
(Стбештоеп, 1885), Гендерсон (Неп@егзоп, 1909); Кеннон, Мун 
(Мооп, 1938—1944) и др. считали применение морфина при шоке 
нецелесообразным. Применение хлороформного и эфирного 
наркоза при лечении травматического шока также не увенчалось 
заметными успехами. Отрицательное отношение к применению 
морфина и других наркотических средств авторы объясняли тем, 
что они понижают возбудимость дыхательного центра, что может 
сказаться неблагоприятно на течении травматического шока. 
Соображения о возможности неблагоприятного действия нар- 
котических средств при шоке вообще правильны, ибо все они 
при применении в больших дозах угнетают жизненно важные 
центры (дыхательный, вазомоторный и др.). Однако отказаться 
от применения некоторых наркотических средств неправильно, 
так как при помощи их можно усилить естественный защитный 
механизм — охранительное торможение центральной нервной си- 


стемы —и таким образом создать благоприятные условия для 
течения травматического шока. 





Для обеспечения положительного действия необходимо поды- 
скание таких наркотических средств, которые обладают наиме- 
нее выраженным токсическим действием. Не менее важен также 
вопрос о применении минимальных дозировок наркотиков; при 
этом надо всегда иметь в виду необходимость индивидуализации 
дозировок в зависимости от типологических особенностей выс- 
шей нервной деятельности человека. 

Неблагоприятное действие тех или иных наркотических 
средств пытались исключить путем одновременного применения 
нескольких средств. Так, рекомендовались смеси: морфина, сер- 
нокислой магнезии и пантопона (В. И. Попов, 1953); морфина, 
скополамина и эфедрина; эйкодала, скополамина и эфедрина 
(Киршнер — Кизсвпег, 1938); уретана, веронала и спирта 
(Э. А. Асратян, 1945). 

В настоящее время, в связи с предложением Л 
нара использовать нейроплегические сме 
дозами наркотиков (потенцированный наркоз), открылись новые 
возможности применения небольших доз наркотиков вместе с 
фармакологическими средствами, обладающими действием, бло- 
кирующим ганглии, антигистаминным, симпато- и ваголитиче- 
ским действием. Потенцированный наркоз при условии исполь- 
зования небольших доз нейроплегических средств и наркотиков 
как показывают результаты исследований многих авторов обес- 
печивает хороший лечебный эффект при шоке. Этот вопрос, воз- 
НИКШиИЙ сравнительно недавно, нуждается в дальнейшем изу- 


абори и Юге- 
си вместе с небольшими 


чении. 
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В особенности много предлагалось комбин! 


- | лос ванных раство- 
ров с алкоголем. Еще Ле Дран (1737) рек 


т для лечения 
шока спиртные напитки и опий. Широкое приме! алкоголя 
оказалось возможным после того, как Н. И. Пирогов опреде- 
лил сущность шока. Алкоголь применяли в виде с х на- 
питков, внутривенных введений раствора. спирта. Для внутри- 
венных введений предложены разнообразные противошоковые 
растворы. 

Все жидкости с алкоголем дают хороший эффект ‘при лече- 
нии экспериментального травматического шока, конечно, при 
условии использования и других лечебных средств. Целесооб- 
разно применение алкоголя в комбинации с бромистым натрием, 
так как бром концентрирует процесс торможения. Вообще при- 
менение бромистых препаратов заслуживает большого внимания 
как с целью профилактики, так и с целью лечения травматиче- 
ского шока. Г. Н. Хануков (1934) и Коргиц (1942) на основании 
клинического опыта рекомендовали бромиды для профилактики 
травматического шока. 

Таким образом, для лечения шока рекомендовались разно- 
образные средства, при этом терапия длительное время остава- 
лась симптоматической. 

Только в середине 1941 г. на основании результатов экспе- 
риментальных исследований удалось четко сформулировать ос- 
новные звенья патогенеза травматического шока. В торпидной 
фазе травматического шока ведущее значение принадлежит 
трем комплексам явлений: 

1. Нарушениям деятельности центральной нервной системы, 
следствием чего являются расстройства функций сердечно-сосу- 
дистой системы, дыхания, эндокринных желез и др. 

‚2. Кислородному голоданию, развивающемуся на почве ост- 
рой сосудистой и дыхательной недостаточности. 

3. Нарушениям обмена веществ, возникающим на почве ней- 
рогенных, эндокринных расстройств и кислородного голодания 
(И. Р. Петров, 1942). 












ПРИНЦИПЫ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ 


Установление основных звеньев патогенеза травматического 
шока и учет основного механизма действия причины, вызываю- 
щей шок, позволили сформулировать основные принципы тера- 
пии травматического шока. Для обеспечения хорошего лечебного 
эффекта терапия травматического шока должна быть комплекс- 
ной и преследующей: 1) устранение потока афферентных им- 
пульсов с места травмы, т. ©. ликвидацию болевых ошущений; 
2) нормализацию процессов возбуждения и торможения в цент- 
ральной нервной системе; 3) ликвидацию кислородного голода- 
ния и 4) нормализацию обмена веществ (И. Р. Петров). 
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‚о собой разумеется, что применение комплексной т 


: ерапи 
не исключает уже давно установившегося. в нашей медицине 
принципа «лечить не болезнь, а больного человека», т.е. исполь. 


зование дифференцированной терапии в зависимости от тя 


жести 
и особенностей течения шока у различных больных. 


Устранение потока афферентных влияний с места травмы 





Для этой цели с успехом применяют новокаиновую блокаду 
(циркулярную при ранениях и травмах конечностей, вагосимпа- 
тическую блокаду при ранениях органов грудной полости: бло 
каду корня брыжейки и околопочечную при ранениях кишечника 
и др.). 

Как показали в экспериментах Ф. М. Данович (1958), 
В. Д. Линденбратен (1956), для устранения потока афферент- 
ных импульсов с места травмы можно рекомендовать местное 
охлаждение травмированных тканей, например конечности, в 
случаях длительного сдавления мягких тканей. Полезно также 
применение седативных средств. 


Нормализация процессов возбуждения и торможения в 
центральной нервной системе 


Э. А. Асратян (1945), исходя из учения академика И. П. Пав- 
лова об охранительно-целебной роли процесса торможения, 
предложил сонную терапию при травматическом шоке. Для 
усиления процесса торможения рекомендовалось применение ге- 
донала, уретана, паральдегида, веронала и других наркотиков. 
Для той же цели казалось выгодным применение препаратов 
брома, так как он, согласно работам школы И. П. Павлова, об- 
ладает способностью концентрировать процесс торможения в 
центральной нервной системе, который носит разлитой характер 
при травматическом шоке. 

В экспериментах были испытаны хлораза, гексенал 
(И. Р. Петров, 1947), мединал и бромурал (М. Г. Данилов, 
1946). Положительный лечебный эффект при эксперименталь- 
ном травматическом шоке был получен со всеми указанными 
наркотическими средствами, за исключением мединала. Следует 
подчеркнуть, что в опытах применялись снотворные дозы нарко- 
тических средств. Более эффективным при лечении шока оказа- 
лось комбинированное применение алкоголя и бромистого нат- 
рия (И. Р. Петров, 1947; С. И. Банайтис, 1948, и мн. др.), а 
также сочетание наркотиков с алкоголем и бромистым натрием. 

В. последние годы для усиления торможения и для блокады 
потока афферентных и эфферентных влияний рекомендуют по- 


тенцированный наркоз, под влиянием которого, наряду с нарко- 
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тическим действием, происходит блокада передачи ИМПУульсов 


ва различных уровнях рефлекторных дуг. 

С целью торможения функций центральной нервной системы 
применяют также противошоковые растворы, содержащие алко- 
голь (жидкости Сельцовского, Попова № 3), алкоголь и броми- 
стый натрий (жидкости Петрова, Банайтиса), алкоголь, нарко- 
тики и бром (жидкости Асратяна, Гроздова), наркотики (нар- 
козные смеси Сельцовского; Федорова, растворы Филатова 
№ 28 и № 43), бром, кофеин и морфин (жидкость Белякова и 
Петрова). 

Однако терапевтическое действие противошоковых жидкостей 
связано не только с влиянием их на функции нервной системы, 
но и на кровообращение, поэтому оценка их лечебного действия 
и состав будут даны ниже. 


Ликвидация кислородного голодания 


Это достигается применением средств, нормализующих кро- 
10, в первую оче- 


вообращение и дыхание. С этой целью, конечь 
редь следует применять трансфузию крови — иногда в комбина- 
ции с кровезамещающими жидкостями. Кроме того, должны 
быть использованы средства, тонизирующие сосудистую си- 
стему (эфедрин) и продолжительное вдыхание кислорода. 
Переливание крови для лечения шока стали применять в 
конце первой мировой войны, и особенно широко оно использо- 
валось в годы второй мировой войны. Установлено, что перели- 
вание крови очень эффективно при лечении травматического 
шока. Правда, только при легком течении шока достаточно 
применения переливания крови и обезболивания для выведения 
больных из состояния шока. Для лечения же тяжелого травма- 
тического шока одновременно с переливанием крови необходимо 
применение других средств комплексной терапии. Несмотря на 
общепризнанную высокую лечебную эффективность трансфузий 
крови, все же практическая медицина нуждается в лечебных 
растворах, с одной стороны, заменяющих кровь, а с другой сто- 
роны, специально. предназначенных для лечения шока. 


Плазмозамещающие растворы 


в конце прошлого века внутривен- 


ным и подкожным введением жидкостей стремились увеличить 
ляЦиИюЮ. Применяемые в то 


объем крови и улучшить ее цирку 

время солевые растворы (физиологический раствор поваренной 

соли, растворы Рингера, Локка, Рингер — Локка) оказались ма- 

лоэффективными, так как они не давали стойкого повышения кро- 

вяного давления. По экспериментальным данным (Кеннон, 1918, 
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С целью борьбы с шоком 








1095 р.), изотонические солевые растворы быстро покидау 
к яное русло, и кровяное давление после кратковременно 
одъема снова падает до исходного уровня и ниже. 

В период первой мировой войны для удлинения срока Удер- 
жания вводимой жидкости в кровеносном русле мысль ученых 
была направлена на использование при шоке коллоидных раст. 
воров. В медицинских учреждениях англо-французской армии 
Бейлисом (1918) был применен 6%-ный раствор гуммиарабика 
в 0,9%-ном растворе хлористого натрия. По данным автора, этот 
раствор долго задерживался в сосудах и пе выделялся через 
стенки капилляров из сосудистого русла. Однако ввиду труд- 
ности стерилизации раствора гуммиарабика и некоторой его 
токсичности в послевоенные годы эта жидкость не нашла широ- 
кого применения. 

Предложенные в послевоенное время гипертонические рас- 
творы глюкозы и более сложные солевые растворы как в СССР 
(искусственная морская вода, солевой инфузин ЦИПК, укрин- 
фузин и др.), так и за рубежом (жидкость Тироде, тутофузин, 
нормазоль и др.), действие которых было направлено на норма- 
лизацию кровообращения, оказались недостаточно эффектив- 
ными в борьбе с шоком. 

В. последние 20—25 лет весьма успешно разрабатывалась 
проблема кровезаменителей, при этом предложено много раз- 
личных плазмозамещающих растворов. 

Мы уже назвали представителей первой группы — солевые 
плазмозаменители, — которые недостаточно эффективны и не 
могут обеспечить поддержание увеличенной массы циркулирую- 
щей крови после их вливания, так как быстро уходят из сосуди- 
стого русла в.ткани. 

Ко второй группе относятся плазмозамещающие растворы 
с составными частями крови человека: кровезамещающая жид- 
кость Петрова, серотрансфузин ЦИПК, растворы сухой плазмы 
и сыворотки, растворы белков крови (модифицированный гло- 
бин, растворы гемоглобина). Из второй группы растворов в 
годы второй мировой войны в нашей стране наиболее широкое 
применение получила жидкость Петрова (солевой раствор 
с гипертонической концентрацией хлористого натрия — 1,5%, 
КС! — 0,02% и Сас! — 0,01% , к которому добавляется 10— 
20% совместимой цитратной крови). Она оказалась достаточно 
эффективной и потому рекомендуется для лечения шока. В ряде 
случаев лечение шока при отсутствии достаточного количества 
крови можно начинать с внутривенного введения этой жидкости 
или даже солевого раствора с гипертонической концентрацией 

хлористого натрия, а затем применять переливание крови. Под 
влиянием внутривенного введения кровозамещающей жидкости 
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о трова приготавливается в виде табле- 


ток. летка растворяется в 100 мл дистиллированной воды. 
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Петрова наблюдается сравнительно 0 
нального давление и усиление сердцебиений 
воры сухой плазмы и сыворотки эффективны при ш 
обеспечить большую потребность, например во вр 
невозможно. Серотрансфузин эффективен при шоке легком и 
средней тяжести. 

Третью группу составляют плазмозамешающие растворы, 
содержащие коллоиды, чуждые организму. Плазмозамещающие 
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Рис. 29. Восстановление артериального давления, усиление сер- 
дечной деятельности после трансфузии кровозамещающей жид- 
кости Петрова с аскорбиновой кислотой и витамином В.. 


1— начало лечения — одновременно с трансфузией кровезамещающей жид- 

кости применяется искусственное дыхание; 2 — самостоятельное дыхание 

восстановилось; 8 — трансфузия жидкости закончена; 4 — через 1'/2 часа 
после лечения. 


растворы этой группы из гетерогенного белка (коллоидный ин- 
фузин ЦИПК, лечебная сыворотка Беленького и др.) не могут 
быть рекомендованы для лечения шока, так как обладают анти- 
тенными свойствами. 

Лучшими кровезамещающими растворами этой группы и в 
настоящее время следует считать синтетические высокомолеку- 
лярные растворы — декстран и поливиниловый алкоголь. Раст- 
воры декстрана (полимеризованного углевода) имеются в раз- 
личных странах, но под различными названиями, а именно: 
макродекс (Швеция), интродекс (Англия), экспандекс (Аме- 
рика), плаводекс. В нашей стране также получены два таких 
раствора — полиглюкин (Цолипк) и синкол (Липк). После вве- 
дения в кровь эти растворы удерживаются продолжительное 
время в кровеносном русле, так как медленно выводятся из 
организма. Растворы декстрана повышают артериальное давле- 
ние и продолжительное время’ поддерживают увеличенной мас- 
СУ циркулирующей крови, что очень важно для нормализации 
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кровообращения. Применение 
лечении шока (рис. 30). 
Однако при тяжелом шоке, возникшем в 
потери, все же целесообразно начинать лечени 
крови, а затем применять растворы декстрана. 
Повышение давления под влиянием высокомолекуля 
растворов возникает за счет введенной жидкости, за ‘сче 
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Рис. 30. Повышение артериального давления, уси- ЧУ В 

ление силы сердечных сокращений и дыхания под ас =. 

влиянием внутривенного введения синкола у кро- И Ы пол 
лика, получившего тяжелую травму легкого. | “Ир 


Кривые: верхняя кривая — дыхание, вторая сверху — арте- 
риальное давление; / — исходное состояние; 2 — перед лече- 
нием (через 2 часа после травмы); 3 — непосредственно после 
введения синкола; 4 — через час после начала лечения 
(к этому времени произведено также ушивание пневмоторакса). 


ступления тканевой жидкости в сосудистое русло вследствие 
высокого коллоидно-осмотического давления их. Наконец, вы- 
сокомолекулярные растворы раздражают ангиорецепторы и вы- 
зывают рефлекторный спазм сосудов. Поэтому нередко доста- 
точно введения меньшего объема раствора, чем количество 
крови, потерянной животным в эксперименте, чтобы_ поднять 
давление до нормального уровня (В. А. Бондина, 1959). 

Раздражение ангиорецепторов и связанный с этим поток 
афферентных импульсов в центральную нервную систему при 
тяжелом шоке с резко выраженным ослаблением функций цент- 
ральной нервной системы может оказать неблагоприятное влия- 
ние и вызвать истощение нервной системы. 

Применяя капельное вливание синкола, Ф. Г. Углов и 
Е. А. Нарбут (1954) во время тяжелых оперативных вмеша- 
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тельств У МНОГИХ больных наблюдали хороший профилактиче- 
ский эффект, но у 2 больных, потерявших большое количество 
крови во время операции, артериальное давление под влиянием 
вводимого синкола продолжительное время удерживалось на 
нормальном уровне, но затем неожиданно катастрофически 
быстро снизилось и больные погибли. 

Это убеждает в необходимости при травмах, сопровождаю- 
шихся большими кровопотерями, начинать лечение с перели- 
вания Крови, а затем использовать высокомолекулярные 
растворы. 

Во время второй мировой войны немцы широко использо- 
вали растворы поливинилпирролидона (перистон), являющегося 
| также высокомолекулярным синтетическим раствором. Этот 
раствор рекомендуется в Германии для лечения шока, однако 
каблюдения нашей лаборатории (Г. В. Туманов, 1959) не обна- 


0) ружили хорошей лечебной эффективности этого кровезамени- 
) теля при шоке. 
И В последнее время для лечения шока рекомендуются ком- 


бинированные растворы, например аминопротеин (Л-103) и че- 
ловеческая плазма, УБИ (углеводно-белковый раствор ЛИПК), 
синкол с небольшим количеством совместимой плазмы, немец- 
кий раствор перистон с эритроцитарной плазмой, американский 
коллоидный раствор с добавлением аминокислот. 

Итак, для нормализации кровообращения при лечении шока 
в первую очередь рекомендуется трансфузия крови, а из крове- 
заменителей лучшими являются высокомолекулярные растворы 
декстрана, растворы поливинилового алкоголя и кровозаме- 
щающая жидкость И. Р. Петрова (1947, 1953, 1958). 





Противошоковые растворы 


Идея применения специальных противошоковых растворов 
оформилась сравнительно недавно, так как раньше не видели 
различия между противошоковыми и кровезамещающими раст- 
ворами. В настоящее время некоторые ученые, преимущественно 
американские и ‚английские, по-прежнему не проводят разли- 
чий между противошоковыми и кровезамещающими раство- 
рами, что совершенно неправильно. К противошоковым и к кро- 
ве- и плазмозамещающим растворам следует предъявлять раз- 
личные требования. 

Если кровезамещающие растворы возможно с успехом ис- 
пользовать в комплексной терапии травматического шока, так 
как они могут в большей или меньшей степени нормализовать 
кровообращение, то все противошоковые растворы, содержащие 
алкоголь (жидкость Попова, Сельцовского, Петрова, Асратяна), 
неэффективны при. кровопотере и их применение даже проти- 
вопоказано, 
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пие противошоковые растворы должны удовлетворять 
осн принципам комплексной терапии травматического 
пока, т. е. они должны содержать средства обезболивающие, 
нормализующие нарушенные соотношения раздражительного и 
тормозного процессов центральной нервной системы, устраняю- 
щие нарушения кровообращения, дыхания и обмена веществ. 

Болышая часть рекомендованных до сих пор противошоко- 
вых растворов оказывает положительное лечебное действие 
лишь на отдельные основные проявления шока, и потому они 
могут быть применены только как элементы комплексной тера- 
пии. Только отдельные противоноковые растворы удовлетво- 
ряют принципам комплексной терапии и требуют небольших 
дополнительных мероприятий при шоке. В настоящее время 
существуют разнообразные противошоковые растворы, кото- 
рые подразделяют на следующие три группы. 









































Простые противошоковые растворы, содержащие алкоголь, глюкозу и соли 


Солевая глюкозо-спиртовая жидкость ЦИПК по рецепту профессора 
Сельцовского: 






Хлористый ‘натрий 4... 7,0 
Хлористый калий. . ео, ... 0,2 


| 
) 
} ы 
‚  протявотоковы 
Сернокислая магнезия ........ 0,04 м У К провошоковыз 
И) ОР В 54, ` 
Смесь Вейбеля 


Спирт ректификат г. 80, . Потоковая 
Дистиллированная вода... .. . . до 1000, то фиат 
Кровезамещающий раствор Попова Л 3: к а: 
` АТ ы 
| О. НЕ ВиЕ, 15 9:1600. По И, 
Хлористый натрий . Е ЕТО | “баня ° 
Хлористый кальций в. 0,2 _ Ма 
Хлористый калий : 0,2 о 
Двууглекислый натрий НА 4,0 | п 
Спирт ректификат "100 | т | в“ 
Дистиллированная вода. ....... . 1000,0 м Аа 
ВЫ 
Третью группу составляют: 10%-ный раствор алкоголя на мм За 
физиологическом растворе поваренной соли (Г. Д. Образцов, цу И 
1941), 10%-ный раствор на 10% глюкбзы (Фрацир). а : 
Лечебный эффект этих жидкостей определяется. наличием т в 
в них алкоголя и глюкозы. ы Е м ии 
В работах: советских врачей были даны новые эксперимен- № : “4 
тальные и клинические обоснования применения спирта для а : 
борьбы с шоком (П. Н. Веселкин и др., 1936; Г. Д. Образцов, я 
1941; В. И. Попов, 1938; С. И. Банайтис, 1948), а также было | | ых №. 
осуществлено предложение применять спирт в виде внутривен- | и, ых т 
ных инъекций (Г. Д. Образцов и В. И. Попов). | Ач, м 
Положительное влияние алкоголя при шоке общепризнано 1 О 
и в настоящее время объясняется обезболивающим, снотворным . м К № к 
действием, калорической ценностью его и свойством повышать | м ы 
ам. 
120 р Дм , № 
\, х № к 
мым м. 
м м \ 
ть 
м 
| че 
“ 


окислительные процессы. Глюкоза та; 
составе противошоковых жидкостей как п <= 
мый организмом и необходимый для нормально! 











Од 


вания центральной нервной системы. 


В настоящее время не приходится сомнев о 
значении глюкозы для. обеспечения нормальных функций голов- 
ного мозга, так как она является основным 
мозговой ткани, а запасы ее в мозгу крайне ограничены, 
поэтому ее вводят повторно. Следов 





аться 





‹е часто используется в 
1 т ко усвояе- 
функциониро- 








г субстратом ды; 









ательно, применение глю- 






необходимо для нормализации нарушенного при шоке 
обмена в головном мозгу. 


Под влиянием этих жидкостей объем циркулирующей крови 
возрастает лишь на короткий период, что является их сущест- 


венным недостатком. 


Сложные противошоковые растворы, состоящие из алкоголя, брома, глюкозы 


и наркотиков 


Лечебную эффективность глюкозо-спиртовых 








> 
= 
ть ча: 


можно усилить добавлением к ним одного бромистого натрия 
или вместе с-наркотиками, что и составляет основу жидкостей 
этой группы. К противошоковым жидкостям этой группы отно- 


Противошоковая жидкость Петрова: 


Спирт ректификат 
Глюкоза 6 
Бромистый натрий 











Дистиллированная вода . . о, 450:0 


(жидкость гипертонична) 
Противошоковая жидкость Банайтиса: 


Спирт ректификат ........., 950 
Глюкоза 
Бромистый натрий, 2,0 
Морфин еее ен 10 
Дистиллированная вода ...... . . 950,0 
Наркозная смесь Сельцовского: 
о И О Е 27 
Спирлезректификат: -.... 3. аа. 45,0 
Е 0,00015 
морфин ан 10 
Дистиллированная вода... .... о. 3000 
Противошоковый раствор № 28 по рецепту А. Н. Филатова: 
Хлористый натрий .’... о. вне. 7,5 
УЗЦОКОВА <, РА, Навина 40,0 
Сернокислая магнезия (. у... ее. 3,0 
Е ЕН ани 1,2 
ПИВО. 0,01 
Дистиллированная вода ........ . 1000,0 


(Гедонал может заменяться вероналом в количестве 0,3 или морфином 


5; а риванол может заменяться трипафлавином 0,001). 


























Противошоковый раствор № 48 по рецепту А. Н. Филатова: 


Хлористый натрий о... 8,0 
600 

Спирт ректификат . . у е.. 50,0 

Хлористый кальций 0,2 я 
Е Е Е. 0,8 

Метиленовая синь и ее м 0,002 

Дистиллированная вода . . .. . . .До 1000,0: 


Противошоковая жидкость Э. А. Асратяна: 






















Раствор А 
Бромистый натрий, ее 0,75 
хлористый натрий и. 8,0 
Ивуурлекислая” сода и 0,6 
Дистиллированная. вода. ...... . . 500,0 
Раствор Б 
Ор а  -0 
1 О еее 
Редонал- оо ра Е и я 
Спирт: ректификат = 2 и 0 т 
Дистиллированная вода ......... . 60,0 А, К, Филатов, в 
оВреМ 
Раствор Б (другого состава) №). бд врем 






















И 2206 ау ДОбАВАЯЛНСЬ 
Я . И ыы ИИ, Перов, 1447) 
Хлбристый кальций: - То 
о о НЫ "НАЯ Зфотиьно 
Дистиллированная вода, 50,0 


ИХ ато 
Зуани ж 


[Растворы А и Б перед употреблением нагреваются до 20—25° (не выше) пи \ УЧиливак 
ь и 


и смешиваются непосредственно перед вливанием. Жидкость гипертоническая, 
что в значительной степени обусловливается повышенным содержанием пова- 
ренной соли]. 


Наркозно-противошоковая жидкость Н. А. Федорова: 


Солевая смесь бикарбоната натрия (!: 1000). . 250,0 
Эйкодал . ь ый 0,02 


Эфедрин.. ; на 








Механизм действия приведенных противошоковых растворов 
сводится главным образом к нормализации процессов возбуж- 
дения и торможения в центральной нервной системе и устране- 
нию потока нервно-болевых влияний. Нормализация нарушен- 
ных соотношений основных процессов нервной деятельности 
достигается при помощи бромистого натрия, который концен- 
трирует тормозной процесс, имеющий разлитой характер при 
травматическом шоке. Снотворные дозы наркотических средств 
(гедонал, веронал), вызывая сон, предохраняют нервные клетки 


„пооввьы. о ше ь Аь дныьль 
= — 2 => 2 ы: ЗЕ = 
р => ЕЕ #7 = 
РЕ 2 = Е) 
5 2 = = = = 
Е : 
= 
= ее 27 27-2 
= = 17 55 





ы 
‚ < 
от истощения. Под влиянием их усиливается естественный за- И т 
щитный механизм центральной нервной системы — охранитель- | мм у 
ное торможение. Алкоголь, обладая обезболивающим и снотвор- | У 
ным действием, также создает условия для нормализации воз- | и о и 
будительного и тормозного процессов в центральной нервной ' А у 
системе. | м, 
< © 
122 | м, 
} м № 
\\ мА \ 
О. В 
№ 





05 
0,5 
15 
170 
500 
25° (в ВЫ 














Существующие противошоковые раство : 
женной способностью Иова ры Обладают слабо 
выраже - о нормализовать кровообращение на- 
ушенное при шоке. Действу тельно, изотонические жидкоС 
как правило, быстро выводятся из ть 


кровяного русла, поз 
узла, по му 

поднимают артериальное давление и увеличивают этому 

кулирующей крови на короткий отрезок времени 


тивны в этом отношении прот 


массу цир- 
Более эффек- 


ивошоковые растворы с 
ры СИ гиперто- 
нической концентрацией хлористого натрия и глюкозы, но и их 


нормализующее влияние на кровообращение выражено недоста- 
точно. В этом и заключается существенный недостаток противо- 
шоковых растворов, для устранения которого рекомендуется 
дополнительное переливание крови или плазмы. Наряду с ука- 
занным недостатком, противошоковые растворы не содержат 
веществ, нормализующих нарушенный обмен. Поэтому больным 
с шоком приходится дополнительно вводить поливитамины. 
Морфин, широко применявшийся для профилактики и ле- 
чения шока еще во времена Н. И. Пирогова, ‘был введен в со- 
став противошоковых растворов в годы Великой Отечественной 
войны (А. Н. Филатов, 1944; С. И. Банайтис, 1948; П. Л. Сель- 
цовский, 1948). Одновременно с морфином к противошоковым 
растворам добавлялись и другие наркотики (9Э. А. Асратян, 
1945; И. Р. Петров, 1947), а затем и бромистый натрий. 
Лечебная эффективность этих жидкостей выше, чем глюко- 
зо-спиртовых растворов, так как они устраняют болезненные 
ощущения и усиливают охранительное торможение. Однако 
они обладают теми же недостатками, что и глюкозо-спиртовые 
жидкости, так как гемодинамическая эффективность их неболь- 
щая, а нормализующее обмен действие выражено слабо. 
Предлагались и другие сочетания алкоголя в противошоко- 
вых жидкостях. Так, А. Н. Гордиенко и Д. И. Закутинский 
(1956) применили противошоковый раствор, состоящий из алко- 
толя — 5,0, гипосульфита — 2,0, метиленовой сини — 0,2, эфед- 
рина — 0,2 и дистиллированной воды — 20,0. | } 
Противошоковый солевой гипертоническии раствор, ыы 
щий из хлористого натрия — 24,0, хлористого кальция — 1,0, 
гипосульфита — 0,5, дистиллированной воды — 500,0, предложил 
А. П. Полосухин (1958). 





Сложные противошоковые растворы, содержащие алкоголь, бром, глюкозу, 
наркотики и плазму крови 
К этой группе относятся предложенные в последнее время 
следующие растворы. 
Противошоковый раствор А. Д. Белякова ий И. Р. Петрова: 


ы В РЕРИ 
БрОМИСТЫИЕ-НаТрИН, ее 1:02 
О 400 
Ета > И О Е: 


СНК по Е" 


на). 
(Лучшая эффективность наблюдается при добавлении а 
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зый раствор ЦОЛИНК № 4-а по рецепту Д. М. Гроздова ( 


Спирт ректификат . 50,0 
Глюкоза . ЕЕ 50,0 
С Е 1,95 
Бромистый натрий . 0,75 
Веронал. Е С - 015 
Дефибринированная плазма . ._. 100,0 
Дистиллированная вода . ‹ ‚, . до 500,0 


Противошоковый раствор ЦОЛИПК № 2-а по рецепту Д.: М. Гроздова: 


Спирт ректификат . 50,0 
Глюкоза . : 50,0 
Текодин . РЕКЕ . 0,04 
Дефибринированная плазма . . . 100,0 
Дистиллированная вода до 500,0 


Эти растворы более совершенны, и выгодной их особен- 
ностью является более выраженное свойство увеличивать массу 
циркулирующей крови. Как показали опыты Т. Е. Кудрицкой 
(1956), жидкость Белякова и Петрова обладает высокой лечеб- 
ной эффективностью, что определяется наличием в ней плазмы 
крови и синкола, который продолжительное время удерживается 
в сосудистом русле и тем самым поддерживает на высоком 
уровне массу циркулирующей крови. Слабой стороной этих 
жидкостей является отсутствие в них веществ, нормализующих 
обмен. 

Важно остановиться на способе введения крови и кровоза- 
менителей при лечении шока. При тяжелом травматическом 
шоке со снижением артериального давления ниже 60—50 мм 
рт. ст. необходимо производить внутриартериальное перелива- 
ние крови и кровозаменителей и при этом до тех пор, пока дав- 
ление не достигнет 80—90 мм рт. ст. 

Предложенное Ф. А. Андреевым (1913) внутриартериальное 
вливание под давлением против тока крови было с успехом ис- 
пользовано И. А. Бирилло (1939, 1941), В. А. Неговским (1960), 
Х. Д. Гаджиевым (1949), В. А. Куляницей и Н. К. Кудрявцевой 
(1948) в. агональном периоде. 

Однако механизм положительного лечебного. эффекта от 
внутриартериального введения крови и кровозаменителей оста- 
вался невыясненным. В. А. Неговский (1943, 1954) считал, что 
«смысл центрипетального введения сводится к тому, чтобы, за- 
крыв артериальные клапаны, ввести питательную жидкость в 
коронарные сосуды». При таком объяснении остается непонят- 
ным быстрое и стабильное повышение артериального давления. 
На основании исследований Г. П. Конради (1947), А. Г. Бух- 
тиярова (1948) можно было предполагать о рефлекторных влия- 
ниях при внутриартериальном введении. Важное значение в вы- 
яснении механизма положительного лечебного действия внут- 
риартериального введения крови и лекарственных веществ при 
травматическом шоке имеют исследования П. П. Гончарова и 


124 


1956): 
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И. Р. Петрова (1934), Е. Н. Антипенко (195 
(1955), Т. Е. Кудрицкой (1954), обнаруж: 
депрессорного синокаротидного рефлекса при 
прессорном рефлексе в случаях возбуждения сос 
ного центра и резких нарушений кровообращения. 

Существенное значение для повышения артериального дав- 
ления и усиления сердечных сокращений принадлежит рефлек- 
торным влияниям с барорецепторов сосудистых стенок, которые 
при отсутствии депрессорного и сохранении прессорного реф- 
лекса приводят к быстрому повышению артериального да- 
вления. 

Это получило подтверждение в специальных исследованиях 
А. В. Якубенко (1950) и В. М. Прохорова (1952), которые на- 
блюдали быстрое восстановление артериального давления после 
внутриартериального введения крови при экспериментальном 
травматическом шоке. Хороший терапевтический эффект от 
внутриартериального введения крови и более слабый от внутри- 
венного наблюдал также Ф. И. Ковшиков при лечении ожого- 
вого шока в эксперименте. 

Таким образом, в настоящее время дано научное объяснение 
положительного эффекта от внутриартериального введения 
крови и кровозаменителей под давлением против тока крови 
при травматическом шоке. 

Внутриартериальное введение крови под давлением целесо- 
образно производить прерывисто, толчками, благодаря которым 
импульсация в сосудосуживающий центр при резкой затормо- 
женности сосудорасширяющего центра обеспечивает лучший 
эффект. При таком способе внутриартериального введения хо- 
рошие результаты лечения при операционном шоке отметил 
В. М. Прохоров (1952). Внутриартериальное введение следует 
производить под контролем измерения артериального’ давления, 
чтобы своевременно устранить возможное иногда отрицательное 
влияние, а также для своевременного переключения на внутри- 
венное введение. Нормализация кровообращения будет способ- 
ствовать установлению нормальных взаимоотношений между 
возбудительным и тормозным процессами в центральной нерв- 
ной системе. 
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Нормализация обмена веществ 


Для этой цели при лечении травматического шока в настоящее время 
рекомендуют поливитамины (С, Ва, РРи др.), гормональные препараты, глю- 
козу и др. Естественно, что и другие средства комплексной терапии, в част- 
ности средства, устраняющие кислородную недостаточность, а также неболь- 
шие дозы наркотиков оказывают благотворное. влияние на нарушенный 
обмен веществ при травматическом шоке. 


Как известно, диапазон действия витамина С (аскорбиновой 
кислоты) очень широк. Не имея возможности остановиться на 
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го свойствах, укажем лишь, что витамин С влияе: 
`ез гликогена в печени, процесс свертывания крови, прини 
мает активное участие в окислительно-восстановительных п & 
цессах, воздействуя на ряд ферментов; дефицит этого витамина 
приводит к резкому нарушению гемопоэза и т. д. 

Установлено, что болевое раздражение, сопровождающее 
травму, сказывается на балансе витамина С. По данным 
М. Г. Шрайбера (1944), содержание аскорбиновой КИСЛОТЫ В 
тканях при экспериментальном травматическом шоке резко 
понижается, особенно в надпочечниках. Боль может быть одной 
из причин эндогенного С-гиповитаминоза (А. В. Смирнов, 
М. Г. Шрайбер, 1957). 

Имеются основания полагать, что аскорбиновая кислота 
служит восстановителем по отношению к продуктам спонтан- 
ного окисления адреналина, тем самым непрерывно регенери- 
рует его и предупреждает от более глубоких необратимых из- 
менений. Аскорбиновая кислота, окислившись в этом процессе 











регенерации адреналина, затем, в свою очередь, восстанавли- 


вается ферментами тканей, действуя, таким образом, как ката- 
лизатор (В. А. Энгельгардт, 1941). Воздействовать на процессе 
регенерации адреналина важно также и потому, что, по мне- 
нию Н. Н. Бурденко (1933), продукты распада адреналина при- 


водят к нарушению окислительных процессов путем торможе- 
НИЯ ИХ. 


На основании указанных соображений одновременно с применением дру- 
гих средств было испытано влияние внутривенной инъекции аскорбиновой 
кислоты. В опытах на кроликах при травматическом шоке вводилась смесь 
спирта с глюкозой (10%-ная концентрация того и другого) и повторно про- 
изводилась внутривенно инъекция аскорбиновой кислоты по 25—30 мг два 
раза в течение первого дня. Из результатов этих опытов выяснилось, что 
температура у животных с шоком после инъекции аскорбиновой кислоты по- 
вышалась значительно быстрее, чем в контрольных опытах. 

Чрезвычайно важна задача нормализации нарушенного обмена в ткани 
головного мозга. Для этой цели рекомендовалось применение витамина В» 
который необходим для нормального функционирования коры головного мозга 
и осуществления ее трофической функции; он обеспечивает нормальное тече- 
ние физико-химических процессов нервной ткани. 


Как показали исследования С. М. Рысс (1955), витамин В' 
играет важную роль в обмене медиаторов, участвуя в сложном 
процессе нервного возбуждения. Кроме того, он является акти- 
ватором некоторых ферментных систем и участвует в регуля- 
ции содержания гликогена в печени. Количество витамина В! 
резко уменьшается при болях, особенно связанных с пораже- 
нием нервной системы. Одновременно с витамином В; необхо- 
димо повторное введение глюкозы для нормализации обмена 
в головном мозгу. 


Как указывалось в главе «Этиология и патогенез», под влиянием возбу- 
ждения центральной нервной системы, что характерно для эректильной фазы 
шока, в ткани головного мозга содержание АТФ и креатинфосфата резко 
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уменьшается, а содержание неорганического фосфора и молочной кислоты 
: стает (В. С. Шапот, И. Р. Петров, К. Г. 1 : ТТИ кая 
возрас | х | ти Е $ удрицкая, 
1953). П. Ф. Минаев, Б. И. Степаненко и Е. А. Силаева (1950) применили с 
целью лечения 1,6-дифосфат фруктозу (ДФФ). 

При лечении травматического шока раствор дифосфат фруктозы авторы 
вводили различными способами: субокципитально, внутривенно и внутриар- 
териально. Как показали результаты опытов, субокципитальное введение ока- 
залось эффективным лишь при средних степенях тяжести шока. Внутривенное 
введение дает хороший эффект при тяжелом шоке. Положительный эффект 
отмечается уже через 2—3 минуты. На 6—8-й минуте значительно повыша- 
лось артериальное давление, исчезали глубокие расстройства дыхания. Через 
30 минут, т. е. к концу введения, температура тела заметно возрастала, не 
достигая, правда, нормальной. 

Авторы указывают, что ДФФ по сравнению с АТФ является веществом 
нетоксичным и обладает более широкой зоной терапевтической эффектив- 
ности. Механизм действия се остается еще не выясненным. 

Таким образом, наметился новый путь нормализации обмена у больных 
с травматическим шоком. 


Применение гормональных препаратов для лечения шока 


Для нормализации обмена рекомендуется использование 
гормональных препаратов. Для этой цели, наряду с внутривен- 
ным введением аскорбиновой кислоты, применялась (И. Р. Пет- 
ров, 1947; М. Г. Данилов и Ф. П. Маркизова, 1951) подкожная 
инъекция тироксина; при этом в опытах на собаках и кроликах 
с травматическим шоком получены хорошие результаты лече- 


ния шока. 

Как указывалось выше, на начальном этапе лечения трав- 
матического шока, когда организм испытывает кислородное 
голодание, нецелесообразно повышать обмен веществ, однако 
хороший эффект от применения в комплексной терапии тирок- 
сина, по-видимому, можно объяснить тем, что он вызывает уси- 
ление обмена веществ через несколько часов после инъекции 
его. В. И. Попов (1938) и М. Г. Данилов (1951) отметили по- 
‚Ложительное влияние от применения инсулина с глюкозой, а 
В. К. Кулагин (1960) и И. Д. Кудрин — от использования 
АКТГ. Вопрос о применении гормонов и, в частности, времени 
их использования в комплексной терапии нуждается в дальней- 
шем изучении. 

Опыт использования гормональных препаратов для лечения 
шока пока мал. Ряд исследователей (Селье, Дозне, Базет — 
Ваззеё,  Виттакер — М акег, 1940; `Файн, Фукс — ЕисКз, 
Марк — Магк, 1940; Суингл, Ремингтон — Кепипо%оп, Дрил— 
Бей, Клейнберг — К1ештЬег»о, 1942, и др.) обнаружили, что дез- 
оксикортикостерон-ацетат неэффективен при лечении шока. 

противоположность этому, применение кортикостерона ока- 
залось эффективным при шоке, вызванном у крыс поврежде- 
нием органов брюшной полости (Селье, Дозне, Вазет, Витта- 
кер, 1940). По наблюдениям Д. Е. Альперна и 9. И. Бергера 

1943), хороший лечебный эффект наблюдался при эксперимен- 
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авар офиза). В. П. Комиссаренко .(1956) считает эффектив. 
оли о Ока предложенный им а _ 
парах коры надпочечников. В. К. Е ‘ - у р м 
чебную эффективность АКТГ в дозиро Е ней ПОП ы- 
тах на белых крысах со сдавлением мяг! т арат 
вводился спустя 1—9 часов после прекращен ее г. 
ких тканей, а затем ежедневно 2 раза в сутки. „1у - Е т 
тат автор наблюдал после применения препарата в дозе 3 ед/кг. 
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Проболожительность эеизни (8 сутках) 


|) 


а 6 8 
Рис. 31. Продолжительность жизни кроликов после травмы лег- 
кого и плевры в зависимости от состава лечебных средств, 


а — контрольные опыты; б — комплекс из синкола, 

терапии; в — комплекс из синкола, 

Каждому столбику соответствует 
бики = опыты, закончившие 


уретана и кислородной 
уретана, АКТГ и кислородной терапии. 
один опыт; прерванные вверху стол- 
ся выздоровлением животных. 


В этой серии опытов выжило 60%, а средняя продолжитель- 
ность жизни погибших животных равнялась 48 часам при 100% 
смертности в контрольных опытах и средней продолжитель- 
ности жизни в. 17 часов. 

Под влиянием гидрокортизона В. К. Кулагин (1960) наблю- 
дал некоторое улучшение течения шока от сдавления мягких 
тканей и увеличение средней продолжительности жизни до 
55 часов при 36 часах в контрольных опытах. Отек в области 
поврежденных тканей у крыс, получавших гидрокортизон, был 
выражен значительно слабее, чем в контрольных опытах. 


Применение дезоксикортикостерон-ацетата в опытах 
В. К. Кулагина (1960) не соп 


ровождалось выраженным лечеб- 
ным эффектом; при больших дозах даже, наоборот, отмечено 
отрицательное действие. 
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шоке от применения мезофизина (препарат средней 
Шов: 
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Применение норадреналина на той же модели опытов на 
белых крысах не оказало влияния на выживаемость животных, 
но несколько увеличило продолжительность жизни. Поэтому в 
соответствии с литературными данными норадреналин можно 
рекомендовать для использования в комплексной терапии 
шока. 

Применение АКТГ в комплексе с внутривенным введением 
травмированным кроликам синкола (10—15 мл на 1 кт), сно- 
творных доз уретана (0,5—0,75 г на | кг), кислородной тера- 
пией и ушиванием открытого пневмоторакса дало в опытах 
И. Д. Кудрина весьма обнадеживающие результаты. Из 12 кро- 
ликов в этих опытах выжили 8, между тем как в контрольной 
серии (рис. 31) наблюдалась 190% смертность. 


КОМПЛЕКСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА 
В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 


На протяжении последних 20 лет в лаборатории И. Р. Пет- 
рова были испытаны различные комплексы средств для тера- 
пии травматического шока, которые можно подразделить на 
следующие группы: 1) комплексы с применением наркотиче- 
ских средств, 2) комплексы с бромистым натрием и кофеином, 
3) комплексы с алкоголем, 4) комплексы с дибазолом, 5) ком- 
плексы с нейроплегическими средствами и 6) комплексы с гор- 
мональными препаратами. Общим почти для всех комплексов 
было наличие в них поливитаминов и кровозамещающей жид- 
кости Петрова. В некоторых комплексах применялось перелива- 
ние крови или плазмозамещающего раствора типа декстрана- 
синкола. 

Комплексы с применением наркотиков. Как показали ре- 
зультаты исследований (И. Р. Петров, 1947; М. Г. Данилов, 
1949), лечебные комплексы, состоящие из хлоралозы или па- 
ральдегида с амиталом натрия или мединалом и кровозаме- 
щающей жидкостью Петрова оказались малоэффективными при 
лечении экспериментального травматического шока. Действи- 
тельно, в опытах с применением для лечения травматического 
шока мединала с кровозамещающей жидкостью смертность 
была даже несколько выше, чем в контрольных опытах с трав- 
матическим шоком без лечения. Применение паральдегида с 
амиталом натрия и кровозамещающей жидкостью Петрова уве- 
личило число животных, выживших, по сравнению с контроль- 
ными опытами всего на 12%. Несколько лучший лечебный эф- 
фект был обнаружен после применения хлоралозы, а также гек- 
сенала вместе с кровозамещающей жидкостью (И. Р. Петров, 
1947). В этих опытах число выживших животных по сравнению 
а Рольнымя опытами соответственно увеличилось на 20 
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1 ‚няннем лечебного комплекса, состоящего из уремна 
Под влия поливитаминов (С, Ву, РР), эикодала, глюкозы, 
с вероналом, стерон-ацетата и кровозамещающей Жидкости 
и - (1956) наблюдал при лечении шока у собак 
= пающее восстановление сниженного артериаль (я 
быстро насту При изучении безусловных сосудистых прессор. | 
ного ПЕНИЯ. Прив рефлексов после введения комплекса 
- о фазовые изменения рефлексов, т. в 
овентиь в сосудодвигательном центре запредельного -тормо- 
›аз 
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Рис. 32. Опыт с травматическим шоком на собаке. Повышение ИВО 

давления, усиление силы сердечных сокращений под влиянием введения хр : 

везамещающей жидкости Петрова, аскорбиновой кислоты, морфина и под 
кожной инъекции тироксина. 


Кривые: верхняя — артериальное давление. 
стояние; 2 


Мими 







































рова А» 
= В 


‚ вторая сверху — дыхание; нов о: 
— давление в состоянии шока и в начале введения кровезамещающей ж 
сти; 3 — через 3 часа. 





чен от применения ко 
замещающей жидкос 
подкожной инъекции 

этой серии опытов 
были выведены ИЗ со. 


мплекса, состоящего из морфина, крово- 
ти (или крови), аскорбиновой кислоты и 
тироксина (И. Р. Петров, 1947) (рис. 32). 
после применения комплекса все кролики 
стояния травматического шока и выжили, 
между тем как в контрольных опытах все животные погибли. 
Эффективным оказа 


лся этот комплекс и в опытах на собаках; | \ 
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правда, в этой серии опытов удалось вывести из состояния 
шока 80% подопытных животных. 

Комплексы с применением бромистого натрия, алкоголя и 
кофеина. Для комплексного лечения травматического шока 
широко использовался бромистый натрий с кофеином или алко- 
голем, при этом кроме указанных средств применялась крово- 
замещшающая жидкость Петрова или синкол. В первых иссле- 
дованиях применения алкоголя с бромистым натрием и глю- 
козой (противошоковая спиртобромоглюкозная смесь) был 
обнаружен хороший лечебный эффект при шоке (И. Р. Петров). 
После применения бромистого натрия с глюкозой, алкоголем. и 
кровозамещающей жидкостью Петрова количество выживших 
животных увеличилось в 3 раза по сравнению с контрольными 
опытами. При использовании этого сравнительно простого ком- 
плекса удалось вывести из состояния шока всех животных, 
между тем как в контрольных опытах в состоянии шока в пер- 
вые сутки погибло 71% животных. 

Под влиянием лечения кровозамещающей жидкостью _Пет- 
рова с добавлением аскорбиновой кислоты, витамина Вт, глю- 
козы и бромистого натрия (Т. Е. Кудрицкая, 1954) большую 
часть животных (8 собак из 9) удалось вывести из состояния 
шока, при этом артериальное давление быстро достигало ис- 
ходного уровня- Подобные же результаты исследований были 
получены тем же автором в опытах с лечением травматического 
шока у кошек. 

А. В. Якубенко (1953) с успехом применил для лечения 
травматического шока комплекс, состоящий из бромистого нат- 
рия, витаминов С и В+1, кровозамещающей жидкости Петрова 
и новокаина (последний вводился внутриартериально в сосуды 
поврежденной конечности). 

М. Г. Данилов и Ф. ЦП. Маркизова наблюдали хороший тера- 
певтический эффект в опытах на собаках с лечением травмати- 
ческого шока комплексом, состоящим из морфина, кровозаме- 
щающей жидкости Петрова, глюкозы, витаминов В: и С, бро- 
мистого натрия и кофеина. После применения указанного 
комплекса быстро повышалось артериальное давление, восста- 
навливались сосудистые рефлексы и большая часть животных 
была выведена из состояния шока: 

Применяя комплекс, состоящий из бромистого натрия, ко- 
феина, эйкодала, глюкозы, поливитаминов (С, В:, РР), дезок- 
сикортикостерон-ацетата и синкола, В. К. Кулагин (1956) от- 
метил быстрое повышение артериального давления у собак с 
травматическим шоком. 

Комплексы с дибазолом. Дибазол для лечения шока стали 
применять сравнительно недавно (Вишняков, 1956). Как пока- 
Зали эксперименты Т. Н. Астаховой (1958), дибазол с глюкозой 
и новокаиновой циркулярной блокадой конечности кпереди от 
места травмы дал хороший лечебный эффект при травматиче- 
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ском шоке. При лечении шока средней тяжести н- помощи 
этого комплекса удалось вывести 9 животных из ‚ при этом 
$ выжили, между тем как в контрольных опытах ТОНИ 
савилае 80%. Само собой разумеется, а 
средств к этому простому комплексу ЕЕ нее 
фективность. Действительно, в ОННТЯХ СЕТЕ а 
Й В. Ильинской (1959) применение комплекса, состоящего из 
дибазола с глюкозой, переливания крови, витаминов Си В: и 
димедрола, дало хороший лецебный эффект при лечении тяже- 
лого травматического шока. В этих опытах с тяжелым шоком 
удалось вывести Из состояния шока 9 животных из 10, между 
тем как в контрольных опытах погибли от шока 7 кроликов из 8. 

Под влиянием медленного введения дибазола в растворе 
глюкозы отмечалось постепенно нарастающее повышение арте- 
риального давления, усиление сердцебиений и повышение тем- 
пературы. Последующее переливание крови (5 мл на 1 кг) уси- 
ливало лечебный эффект. Все выведенные из состояния шока 
животные через 24 часа находились в хорошем состоянии. При- 
мененный комплекс нормализовал измененное кровотворение, 
при этом через 14 суток наступило полное восстановление 
эритро- и гемопоэза. 

Этот же комплекс оказался эффективным в опытах указан- 
ных авторов при лечении шока средней тяжести и тяжелого, 
осложненного лучевой болезнью. Как показали результаты 
опытов, удалось вывести из состояния шока всех кроликов, ко- 
торые подверглись облучению 700 р и механической травме. 
В контрольных опытах смертность от шока равнялась 50%. При 
помощи такого же комплекса получен хороший лечебный эф- 
фект и при более тяжелом шоке, осложненном лучевой болезнью 
и сопровождавшемся 1004 смертностью в течение первых суток. 
В опытах с лечением шока, осложненного лучевой болезнью, из 
15 кроликов 14 были выведены из состояния шока. Примене- 
ние лечебного комплекса сопровождалось подъемом артериаль- 
ного давления, усилением сердцебиений и углублением дыха- 
ния. Кровотворение у этих животных через сутки было угнетен- 
ным, а лучевая болезнь требовала специального лечения, кото- 
рое в опытах авторов также оказалось успешным.  — 

Потенцированный наркоз и искусственная гипотермия в 
комплексном лечении травматического шока. Нейроплегичес- 
ие средства для лечения шока предложили Лабори и Югенар 
а И = для той же цели впервые использо- 
ен, 1950) ИВ ), его предложение поддержал Аллен (А1- 
о значительно раньше Н. И. Пирогов обратил 

жительное действие охлаждения при травма- 


тическом шоке. Однак 
: о и до настоящего в Я 
лености пб ремени нет полной 


Н 
екоторые авторы рекомендуют искусственную гипотермию 


для лечения 


травма < 
т р тического шока (Реме — Кете, 1954; 
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А М. Беркутов, А А Воликов, Л. А. Сметанин, 1956; 
Б. В. Петровский, 1958), ожогового шока (Лабори и Югенар, 
1953, 1954, Шипо — С@рраих —и сотр., 1954, Козловский — 
Коз1о\зКЬ 1954; Д. А. Арапов, 1956, и др.) и кровопотери (Гоф- 
рини и Бецци — СоНтть Ве22А, 1953). Лабори и Югенар, Ни- 
коль и др. (1953) во время войны во Въетнаме наблюдали под 
влиянием гипотермии благоприятное течение травматического 
шока. Реме применил мегафен и общее охлаждение до 30° для 
лечения травматического шока и получил положительный ре- 
зультат. Шмидт (Зеринаь, 1954) на основании своего опыта ле- 
чения травматического шока у грудных детей и детей младшего 
возраста также рекомендует искусственную гипотермию для 
лечения травматического шока. 

Делануа — Реапоу, Лагаш — Гасасве — и Бастен (1951) об- 
ращают внимание на возможное отрицательное действие искус- 
ственной гипотермии при шоке, так как она угнетает защитные 
реакции организма. 

По данным Блелока и Мейсона (Мазоп, 1941), гипотермия, 
примененная через 30 минут после возникновения кровопотери 
и травматического шока, удлиняла продолжительность жизни 
собак, но не снижала летальности. Кайикури — Кайкиг, Шу- 

ЫМ В опытах №. мейкер — Зсбитаскег, Рибери — Е1Бем (1957) пришли к заклю- 

‘жести ниж"  чению, что при развившемся шоке лечить больных искусствен- 

показали рез ной гипотермией, а также хлорпромазином нерационально. 

га Всех КрОлИИ Следует заметить, что положительные высказывания о при- 

мя 1» менении гипотермии для лечения шока нередко основываются 

МЯНИЧЕСКО, о на очень ограниченном числе наблюдений или экспериментов. 
И. С. Колесников и В. Н. Шейнис (1956) считают, что рекомен- 
дации Лабори и Югенара, Шипо и сотр. (1954) подкреплены 
лишь единичными недостаточно убедительными клиническими 
наблюдениями. Я. Лихтенберг (1957) считает общее охлажде- 
ние наряду с гибернацией при шоке излишним. 

Несколько более обоснована рекомендация применения ней- 
роплегических средств: : 

О хорошем эффекте гибернотерапии при шоке пишут Лабори 
и Югенар, Бауман — Ваитап (1954). Гибернотерапию шока 
также рекомендуют Малек и Кольк. 

Делануа, Лагаш и Бастен сообщили о результатах примене- 
ния для лечения шока нейроплегических средств у нескольких 
больных: они считают возможным использовать лишь отдель- 
ные нейроплегические вещества для лечения шока. Однако и 
по отношению гибернотерапии возникают некоторые вопросы, 
а именно: при любой ли тяжести шока применима она? Имеет 
ли значение состав нейроплегической смеси? 

Г. А Чеснокова и Б. А. Агаев (1958) показали, что амина- 
зин показан при лечении шока 2-й степени и неэффективен при 
3-й степени шока. Но его применение оказалось эффективным 
при 3-й степени шока после предварительной трансфузии крови, 
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что они и рекомендуют. Вообще применение одной гибернации 
я настоящее время считают НЕО эффективным (Брек. 
ниман — Втокойпап, Нейншвандер — МецепзсН\уапаег, Зенн— 
ни 


Зепп, 4956; Алльгевер — А!об\ег, 1956; Г. А. Чеснокова п 
Б. А. Агаев, 1958). По мнению Я. Лихтенберга (1957), гиберна. 
ция показана при шоке, когда общепринятые способы борьбы 
с ним безуспенны. 

Предлагая гибернацию для лечения шока, Лабори и Югена 
обращали главное внимание на необходимость нормализации 
кровообращения. Однако концепция Лабори и Югенара (1954) 
о патогенезе шока вызывает серьезные сомнения, так как ав- 
торы стремятся объяснить лишь механизмы нарушений кровооб- 
ращения, учитывают только значение изменений функций неко- 
торых эндокринных желез (надпочечники, гипофиз) и почти 
не обращают внимания на начальное, главное звено шока— 
изменения функций центральной нервной системы, разлитое 
торможение, а при тяжелом шоке истощение ее, которое и обус- 
ловливает нарушения кровообращения, дыхания, функций эн- 
докринных желез и обмена веществ. 

Придавая большое значение в развитии шока кислородной 
недостаточности, связанной с нарушениями периферического 
кровообращения на почве спазма артериол, Лабори и Югенар 
не учитывают несравненно более важного значения кислород- 
ной недостаточности головного мозга, возникающей вследствие 
характерного для шока снижения артериального давления, и 
того обстоятельства, что компенсаторный спазм артериол при 
шоке возникает в органах и тканях периферии, находящихся в 
состоянии покоя и обладающих сравнительно небольшой чув- 
ствительностью к кислородной недостаточности. ° 

Под влиянием применения сочетания нейроплегических 


средств, наркотика и общего охлаждения возникает глубокое 
угнетение жизненны 


х Функций, резкое понижение обмена ве- 
ществ вследствие торможения центральной нервной системы и 
ыы деиствия низкой температуры на органы и 
кани. 


При помощи гибернации и 
удается лишь устранить поток им 


центральную нервную систему, затормозить обмен веществ, но 
вместе с тем применение нейроплегических средств может вы- 
звать резкую гипотонию и длительное угнетение защитно-при- 
способительных реакций организма, что может сказаться небла- 
тому казалось целесообразным исследование ле- 
ДНИ = неироплегических средств в качестве элементов, 
= о О ЕЕСНУЮ терапию, при этом в лечебные комплек- 
нарушен р Па, предупреждающие и устраняющие 
Е Ия и нормализующие обмен веществ. Е 
м ов Н. И. Кочетыгова (1957) показали, что 
= я искусственная гинотермия, а также небольшое ох- 


искусственной гипотермии 
пульсов с места травмы в 
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лаждение, сочетанное с применением нейроплегичеекой смеси 
(гибернация), оказались неэффективными при лечении ожого- 
вого шока. Введение нейроплегической смеси сопровождалось 
снижением артериального давления, которое не удавалось под- 
нять выше 80—95 мм рт. ст. при помощи внутривенного введе- 
ния кровезамещающей жидкости и гидролизата аминопептида. 

Т. Н. Астаховой (1959) поставлены опыты на кроликах с ле- 
чением травматического шока средней тяжести лечебным ком- 
плексом, включающим аминазин, при этом результаты лечения 

были неудовлетворительными. Следовательно, применение ами- 
назина для лечения экспериментального травматического шока 
также не способствовало усилению лечебного эффекта средств, 
использованных одновременно с ним. 

Как показали результаты опытов, снижение артериального 
давления, возникающее под влиянием нейроплегической смеси 
при ожоговом шоке, не сопровождалось понижением потребле- 
ния кислорода, что могло создавать даже более тяжелые усло- 
вия для течения патологического процесса. 

Генширт (@апзВыф 1954) допускает возможность возник- 
новения под влиянием мегафена кислородной недостаточности 
головного мозга. 

Указанные выше соображения и послужили основанием для 
испытания лечебного действия нейроплегических смесей в ус- 
ловиях температурного комфорта. С этой целью применялось 
некоторое согревание животных для поддержания температуры 
в пределах нормального уровня или близкого к нему и тем пре- 
дупреждалось повышение потребления кислорода, неблагопри- 
ятно сказывающегося на течении шока. 

Исходя из приведенных выше экспериментальных исследо- 
ваний, казалось целесообразным при изучении лечебного эф- 
фекта нейроплегических средств при шоке использовать другие 
стороны действия этих средств при условии сохранения нор- 
мального температурного уровня. Такое исследование вынол- 
нил Г. В. Туманов (1959). Он испытал лечебное действие двух 
нейроплегических смесей при экспериментальном травматиче- 
ском шоке. Снижение температуры тела предупреждалось ис- 
кусственным подогреванием животных грелками. 

В одной серии опытов применялась нейроплегическая смесь, 
состоящая из гексония, димедрола, атропина, долантина и но- 
вокаина, а в другой серии опытов в состав нейроплегической 
смеси входили мегафен, димедрол, атропин, долантин и ново- 
каин. Нейроплегическая смесь вводилась внутримышечно, а 
вовокаин внутривенно. В обеих сериях опытов животные согре- 
вались, при этом температура тела у кроликов снижалась на 

1—2. В третьей серии опытов подогревание не производилось, 
при этом применялась первая пропись нейроплегической смеси. 

Как показали результаты опытов, применение обеих нейро- 
плегических смесей при шоке с согреванием животных оказа- 
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лось эффективным. Бели в контрольной серии погибло 80% под. 
опытных животных, то в серии с лечением неироплегическими 
смесями погибло только 20% (серия с мегафеном) — 30$ (се. 
рия с гексонием) животных. В противоположность этому ре. 
зультаты лечения нейроплегической смесью (гексоний, димелд- 
рол, атропин, долантин, новокаин) без согревания животных, 
так же каки в опытах Т. Н. Астаховой (1959), оказались не- 
удовлетворительными. 

Г. Ш. Васадзе (1957) также обнаружил положительный: ле- 
чебный эффект в результате применения комплекса, содержа- 
щего нейроплегическую смесь в опытах на собаках с проникаю- 
щими ранениями кишечника. Если в контрольных опытах из 
10 животных в течение первых суток погибли 8 собак с явле- 
ниями шока и перитонита, то при применении лечебного ком- 
плекса (аминазин, лидол, димедрол, новокаин, капельное пере- 
ливание крови и кровозамещающей жидкости, глюкоза, вита- 
мины С, Вт, Во, В и РР) из 13 собак выжили 10. Температура 
тела поддерживалась на уровне 35—36°. Артериальное давле- 
ние в контрольных опытах и у погибших животных резко сни- 
жалось, а у выживших снижение предотвращалось лечебным 


комплексом (переливание крови и кровезамещающей жидко- 
сти). 
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Глава У 


КЛИНИКА ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА 


ВВЕДЕНИЕ 


Под травматическим шоком следует понимать патологиче- 
ский фазный процесс, развивающийся в организме в ответ на 
воздействие тяжелой травмы. Первичными расстройствами при 
травматическом шоке являются нарушения нервной системы, 
вслед за которыми наступают нарушения дыхания и кровооб- 
ращения, функций эндокринного аппарата и обмена веществ. 


В качестве отдельных разновидностей травматического шока 
следует рассматривать шок операционный и ожоговый. Эле- 
менты травматического шока отмечаются также на известных 
этапах развития болезни сдавления (сгизн зупагот, синдром 
длительного раздавливания мягких тканей). 

Ряд авторов, в том числе А. А. Вишневский, считают целе- 
сообразным введение в клиническую практику таких понятий 
как шок — мозговой, спинальный, плевропульмональный, абдо- 
минальный и пр. Не отрицая-того, что каждая из перечислен- 
ных форм имеет свои особенности, представляется более пра- 
вильным объединение их под рубрикой — травматического 
шока, с дополнительным определением той или иной его формы 
(см. ниже). Подчеркивая в определении понятия значение фаз- 
ности в развитии травматического шока, необходимо отметить, 
`что ряд авторов отрицают постоянство эректильной фазы шока 
(А. А. Вишневский, 1958 г), полагая что шок может начаться 
прямо с торпидной фазы. Кухер (Киспег, 1957) не придает осо- 
бого значения фазному течению шока, считая что фазы 


являются следствием проводимой терапии. Многочисленный эк- 


спериментальный и клинический материал убеждает в том, что 


травматический шок развивается как процесс, проходящий по- 
следовательно фазу возбуждения, начинающуюся с коры боль- 
ших полушарий и охватывающую подкорку (И. Р. Петров, 


1959), соответствующую в клинической практике эректильной 
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и фазу торможения центральной нервной системы, ; 
ю торпидной фазой шока- = 
Можно согласиться с тем, что в зависимости от характера 
повреждения, степени кровопотери, Е тех или иных 
жизненных органов эректильная фаза может Оыть выражена 
то в болышей, то в меньшей степени, а в отдельных случаях 
даже она не успевает вовсе сформироваться, но представляется 
неправильным, а с точки зрения организационно-лечебной, даже 
вредным, отказаться от принятого деления травматического 
шока на фазы. 

Опыт изучения травматического шока в условиях Ленин- 
градской скорой помощи, где путем создания специализирован- 
ной противошоковой помощи удалось максимально сократить 
время, прошедиее с момента травмы до начала лечения, и на- 
чать изучение ранних симптомов травматического шока, пока- 
зал, что выраженную эректильную фазу шока удается отме- 
тить в 14,5% (9. С. Скорнякова, 1960). Раннее применение 
некоторых профилактических средств способствует более благо- 
приятному последующему течению шока. 

Таким образом, характерным для травматического шока, на- 
блюдаемого при повреждениях и ранениях мирного и военного 
времени, является наличие эректильной и торпидной фаз. Если 
эректильная фаза коротка и продолжительность ее измеряется 
минутами (10—15—30) и значительно реже часами, то торпид- 
ная фаза может длиться много часов, а иногда 1—2 суток. 

В течении торпидной фазы следует различать ряд степеней. 
Несмотря на несовершенство общепринятой классификации 
Кисса для практического-использования;, ее все же следует ис- 


пользовать, так как пока лучшей классификации нет. 
Опыт Ленинградского Н 


та- 








аучно-исследовательского института 
скорой помощи им. Ю. Ю. Джанелидзе показал, что нет осно- 
ваний для деления торпидной фазы шока на 4 степени, более 
правильно различать 3 степени. Последняя степень может за- 
вершиться терминальным состоянием. 

В условиях больших городов и индустриальных центров трав- 
матический шок является нередким осложнением уличной, бы: 
товой и, реже, производственной травмы. По данным Б. В. Ни. 
фонтова (Москва, 1959), из 8731 пострадавших шок развился у 
986 человек (11,29%). Важно отметить, что ряд лиц, 
ших тяжелый травматический шок (Пи 1 степени) 
денных из терминального состояния, долгое в 
вполне здоровыми, не только в связи с 


но и в связи с вы 
ной 


перенес- 
или выве- 
ремя остаются не 
перенесенным увечьем, 
раженными нарушениями функций це 
нервной и сердечно-сосудистой системы. 
чаще отмечается гипертония; поражение мыпи 
докринные нарушения (Б. В. Нифонтов). 

По. материалам Клемента (Чехословакия, 1958), шок раз- 


вился у 186 из 6022 больных, госпитализированных с травма- 
}38 


нтраль- 
Среди этих лиц 
кы сердца и эн- 
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тическими повреждениями различной тяжести. По данным /[е- 
нинградской Скорой Помощи травматический шок отмечен в 
04% по отношению к числу всех вызовов на несчастные случай, 
причем в 2]; причиной, вызвавшей шок, была уличная, преиму- 
шественно транспортная, травма (И. С. Альперович). Состоя- 
ние алкогольного опьянения диагностировано у 14% пострадав- 
ших. Если исключить женщин и детей до 15 лет, у которых 
алкогольного опьянения не наблюдалось, то этот процент воз- 
растет до 22%. 

Возникновение травматического шока и его тяжесть зависят 
от ряда факторов: травматического агента, реактивности орга- 
низма и зоны повреждения. 

Значение травматического агента в развитии шока сказы- 
вается на интенсивности, длительности и повторности трав- 
мы или иначе — на силе и длительности патогенных раздра- 
жений. 

Развитие и тяжесть шока зависят от реактивности организма 
или устойчивости его к травме. Важное значение в происхожде- 
нии шока играет тип нервной деятельности, пол, возраст по- 
страдавшего, хронические инфекции и заболевания, а также пе- 
ренесенные в прошлом тяжелые травмы, сопровождающиеся 
шоком. 

Важное значение в возникновении шока имеет зона пораже- 
ния. Как известно, чувствительность различных органов и тка- 
ней к травме неодинакова. Так, например, известно, что трав- 
матическое размозжение и отрывы нижних конечностей чаще 
сопровождаются шоком, чем подобные поражения верхних ко- 
нечностей. Однотипная травма центрального сегмента конечно- 
сти чаще осложняется развитием шока, чем травма дистального 
сегмента той же конечности. 

Тяжелые формы шока отмечаются также при множествен- 
ных ранениях живота с повреждением паренхиматозных и 
полых органов, а также при торакоабдоминальных ранениях. 

По А. И. Саенко (1957), шок после ранений живота возни- 
кает более чем у половины пострадавших. В связи с раздраже- 
нием болышого рецепторного поля и массивными кровоизлия- 
ниями шок обычно бывает выражен при множественных пере- 
ломах длинных трубчатых костей. По материалам Ю Пье-зи 
(КНР, 1957), из 47 больных с множественными переломами 


костей у 21 выявлен шок. 
К сожалению, при изучении травматического шока в клини- 








ческой практике не всегда представляется возможным пра- 
вильно оценить исходное состояние пострадавшего, как это 
удается сделать при экспериментальном или операционном 


шоке. В связи с этим наши представления о степени снижения 
кровяного давления, или об изменении показателей красной и 
белой крови носят весьма относительный характер. Так, опре- 
деление нормального уровня артериального давления после 
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равмы у лиц, страдающих гипертонической болезнью, Н 
гравмы у * , | : 
ключает развития тяжелого шока. 

Точно так же наличие исходной гипотонии может сказаться 
на последующем развитии симптомов шока, как это видно из 


следующего примера. 


е ис. 















У б-йБ. 38 лет, при тяжелом оскольчатом переломе костей голени опре- 
делены высокие показатели артериального давления (160/100 мм). Из сани- 
тарной карты, случайно оказавшейся у пострадавшей при поступлении в 













институт, выявлено, что больная страдает стойкой гипотонией, при уровне 
максимального давления не выше 90 мм рт. ст. Эта случайная находка по- 
зволила правильно распознать тяжелую форму эректильного шока и предви- 


деть последующее развитие тяжелого торпидного шока. Своевременно при- 
нятые меры способствовали купированию шока. 







Следует отметить, что шок, возникающий при проникающих 
ранениях живота и грудной клетки (особенно при правосторон- 
нем пневмотораксе), может протекать при высоких показате- 
лях артериального и венозного давления, чем может быть мас- от кие 
кирована картина шока. мы 

На основании подведения итогов наблюдений над 718 слу- и ровототерми, О 
















































чаями травмы черепа, наблюдаемых в госпиталях Албании, 159) куча РОО 
Кемпбэлл и Уайтфилд (СашрЬей, М/виНе!а, 1953) установили, = С | иаи 

что при травме черепа шок может развиваться поздно (на про- в Манова 
тяжении 18 часов после травмы). При субдуральных гематомах "За чино а ви алии 
характерно вначале высокое артериальное давление, около Чу, я 


180/100 мм, с последующим быстрым снижением его до 50/0 мм. 
Сочетание низкого артериального давления с интракраниаль- 
ной гипертензией крайне неблагоприятно, так как способствует 
развитию отека мозга. Исходя из этого, следует признать це- 
лесообразным комбинацию переливания крови с применением 
неироплегических веществ. Способствуют возникновению шока 
также кровопотеря, утомление, интоксикация, эмоционально- 
нервные потрясения. Ряд фармакологических веществ способны 
понижать реакцию организма на травму (анальгетики, нейро- 
плегические вещества) или повышать сопротивляемость к травме 
(дибазол, витамины группы В: и др.) 

Особая осторожность требуется при оценке состояния ‘лиц 
пожилого возраста, перенесших травму, так как относительно 
легкое повреждение может обусловить у них тяжелое течение 
шока, что связано с особенностями функционального состояния 
центральной нервной системы и меньшей приспособленностью 
сердечно-сосудистой системы к возникающим при шоке гемоди- 


намическим нарушениям. В качестве примера можно привести 
следующее наблюдение. 


Б-я Н., 69 лет, доставлена посторонними людьми. Попала под автома- 
шину, была кратковременная потёря сознания. При поступлении сознание 
ясное, АД — 105/60 мм рт. ст; пульс — 94 в минуту, дежурный хирург явлений 
Е не выявил, заподозрил перелом шейки левого бедра и костей левой го- 
‚ — После введения кардиамина и морфия больная взята в рентгеновский 


кабинет, где во время производства снимка косте! т: наступило | | 
ухудшение: перестал определяться пуль появилось возбуждение, быстро 
сменившееся потерей сознания. Внутриартериальное нагнетание крови, введе- 
ние эфедрина, глюкозы с комплексом витаминов не дало эффекта. Через 
3 часа 20 минут после поступления наступила смерть. На вскрытии: перелом 
таза, разрыв мочевого пузыря, перелом костей левой голени. 


В данном случае имела место явная недооценка признаков 
шока. Достационарная противошоковая помощь не проводилась, 
в стационаре она оказалась запоздалой и недостаточной. Боль- 
ную не следовало транспортировать из противошокового отде- 
ления в рентгеновский кабинет. 

Приведенное наблюдение является яркой иллюстрацией того 
положения, что уровень артериального давления при однократ- 
ном наблюдении, особенно в первые минуты после травмы, не 
может служить достаточным критерием тяжести шока. 

Если в экспериментальной практике удается создать модель 
травматического шока без кровопотери, то в клинической прак- 
тике это условие бывает выдержано редко. Даже при закрытой 
травме без видимого повреждения сосудов имеется та или иная 
степень кровопотери, влияющая на развитие шока. Кларк 
(СШатке, 1958) изучал кровопотерю с помощью радиоактивных 
изотопов (С5', РЗ?) и.установил, что даже при простом переломе 
бедра около 3 л крови изливается в ткани. Совершенно естест- 
венно, что кровь, пропитывающая ткани, является потерян 
ной для русла циркуляции и требует соответствующего возме- 
щения. 

Как показал опыт Ленинградского института скорой помощи, 
развитие тяжелого шока оказалось почти правилом при закры- 
тых оскольчатых переломах таза. Не вызывает сомнений, что 
тяжелое-течение (из 44 пострадавших, умерших от травмы, у 
18 выявлен перелом костей таза) этого вида повреждения свя- 
зано не только с болевым раздражением рефлексогенных зон, 
но и с массивной кровопотерей за счет пропитывания массой 
крови забрюшинной и тазовой клетчатки; последнее явление 
отмечалось при операциях и вскрытиях у всех больных этой 
группы. 

Однако определение степени кровопотери представляет зна- 
чительные затруднения. По данным Цвайфах (ЙжеНасв, 1957), 
потеря крови, равная 2 веса тела, составляет 25% объема 
крови. Такая кровопотеря в комбинации с травмой сопровож- 
дается резким нарушением кровообращения кожи и мышц. 
В условиях срочной диагностики шока не представляется воз- 
МОЖнНЫМ применение сложных методов определения кровопотери 
и объема циркулирующей крови. Можно предложить простую, 
далеко не точную клиническую схему Раскол Кларка (1957), 
по которой следует считать, что при нормальном уровне арте- 
риального давления эффективный объем циркулирующей крови 
не меньше 80%, при низком артериальном давлении <80— 
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ст.) и чаетом пульсе (110— 120 В минуту) объем цир- 
СваееАе ‚5 крови составляет не более 50—60% нормы. При 
р руно Е с кровопотерей эти показатели несколько 
коры И Стой кровопотере. Следует помнить, что после 
в. крови и плазмозамещающих расткороВ пульс и 
уровень артериального давления быстрее приходят к норме, чем 
объем циркулирующей крови. Изменение а красной 
крови (Нви эритроциты) отражают. ИОВА кровопотери 
с некоторым опозданием. Несколько более ранние и точные дан- 
ные можно получить, пользуясь гематокритом или определением 
удельного веса крови и плазмы по методу Филлипса — Ван- 
Слайка — Барашкова (метод погружения капли крови или 
плазмы-в раствор медного купороса — «метод висячеи капли»). 


Метод. Филлипса — Ван-Слайка. Капля исследуемой крови помещается в 
сосуд с раствором медного купороса определенного удельного веса. Если 
капля тяжелее раствора, она идет ко дну, если легче — капля всплывает, а 
при совпадении удельного веса капля крови повисает в стандартном растворе 
на 5 секунд. 

С этой целью у пострадавшего берут 2—3 мл крови в пробирку с сухим 
цитратом. По капле цитратной крови опускают в сосуды со стандартными 
растворами медного купороса. Находят тот раствор, в котором капля «по- 
висает» на 5 секунд, а затем медленно начинает опускаться. Удельный вес 
раствора медного купороса, в котором повисла капля, соответствует удель- 


ному весу крови. Следует заготовить серию банок с раствором медного ку- 
пороса от 1,016 до 1,060 уд. веса. 


Ориентировочное определение степени кровопотери можно 
производить по следующей таблице (табл. 5). 


Таблица 5 


Определение кровопотери по удельному весу крови 





Количество излив- 


-Й |: Л Йй 
шейся крови Удельный вес Гемоглобин Гематокрит 





До 500 1057—1054 65—62 

„_ 1000 1053—1050 6'_50 ЕЕ 
” 1500 1048—1044 53—38 30—23 
>> 1500 <1044 <43 <23 


эритроци- 
этиологии 
льные кровотечения) такое несоответ- 


льных. 
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Например: Бу 60 ГС . (Воже грудной клетки} при 
сдельном весе крови р м_ 10 т ‘тствует кровопотере равной 
500 мл, выявлено наличие 4 090000 эритроцитов и 78 ед. гемоглобина; 

9) у больного Х. (гастродуоденальное кровотечение) определен удель- 
ный вес крови равный 1046 (что соответствует 1500 мл кровопотери), при 
3340000 эритроцитов и 68 ед. гемоглобина; 

3) у больного Д. (гастродуоденальное кровотечение) удельный вес крови 
авен 1044, что соответствует потере крови более 1500- мл, определялось 
3460000 эритроцитов и 55 ед. гемоглобина, в то время как по номограмме 
удельный вес равный 1044 соответствует 40—43 ед. гемоглобина. 


Определение удельного веса крови является удобным и про- 
стым дополнением к клиническому анализу крови, позволяю- 
щим составить представление о величине кровопотери и о коли- 
честве крови, необходимой для ее возмещения. Этот метод прост, 
совершенно не отягощает больных и может быть налажен в 
любом учреждении, оказывающем помощь при травме и крово- 
потере (хирургические и акушерско-гинекологические стацио- 
нары). Как показал наш опыт, даже небольшая кровопотеря 
при шоке может оказаться роковой. С другой стороны, бескон- 
трольное пополнение венозного русла большим количеством 
крови сопровождается перегрузкой правого, сердца и расстрой- 
ствами циркуляции в малом кругу кровообращения. 

В числе  дифференциально-диагностических = признаков 
между шоком и кровопотерей некоторые авторы (Г. Л. Аха- 
ладзе 1957) считают характерным наличие ранней лейкопении 
для чистых форм шока и лейкоцитоза для чистой кровопотери. 
По данным Ю. Н. Цибина, из нашего института это положение 
полностью подтверждается при экспериментальном шоке и не 
подтверждается в клинике, где у подавляющего числа больных 
шоком определяется лейкоцитоз, а не лейкопения. 


КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ДИАГНОСТИКА 
ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА 


Симптоматология травматического шока разнообразна и за- 
висит от фазы и степени, характера и локализации поврежде- 
НИЯ. 

Эректильная фаза шока. Характерными для этой фазы шока 
являются двигательное и речевое возбуждение при сохранении 
сознания. Больные громко жалуются на боль, недооценивают 
тяжесть травмы. Болевая реакция резко повышена. Голос глу- 
ховат, фразы отрывисты, взгляд беспокойный; повышенное по- 
тоотделение. Лицо и видимые слизистые чаще бледны, реже 
лицо гиперемировано. У большинства отмечается общая гипе- 
рестезия и гиперрефлексия кожных и сухожильных рефлексов. 
Ширина зрачков обычная, их реакция на свет быстрая. Пульс 
обычной. частоты, но иногда замедлен, напряжен, удовлетвори- 
тельного или даже хорошего наполнения. Артериальное давле- 
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ние нормальное или-повышено — до 150—190 мм макси 
и 100 мм минимальное. Венозное давление нормально 
сколько снижено — 60 мм вод. ст. по Вальдману. 

Отмечено, что чем резче выражено возбуждение в эректиль- 
ной фазе, тем обычно тяжелее течет торпидная фаза и тем тя. 
желее прогноз. - : 

Переход травматического шока из эректильной фазы в тор. 
пидную обычно происходит быстро, в течение нескольких минут. 
У некоторых больных он совернгается постепенно. При этом, в 
зависимости от распространения процесса возбуждения и тор- 
можения, возникает тот или иной симптомокомплекс: например, 
двигательное возбуждение может сочетаться с пониженным ар- 


териальным давлением или общее угнетение — с повышенным 
давлением. 
Эта фаза 


Торпидная фаза. 
функции большинства систем 
нее свойственны следующие п 


Мальное 
ИЛИ Не. 


характеризуется угнетением 
пострадавшего организма. Для 
ризнаки: общее ‘тяжелое состоя- 
ние, заторможенность психики, переходящая в депрессию, блед- 
ное или бледно-серое лицо, холодный липкий пот, холодные ко- 
нечности, частый слабый пульс, понижение артериального и 


венозного давления, спавшиеся подкожные вены, понижение 


температуры, учащение и ослабление дыхания. 
Клиническое оп 


исание торпидной фазы шока дано еще 
Н. И. Пироговым. 


Клиническая картина торпидной фазы шока не является 
стабильной. Характер этих изменений зависит от тяжести тече- 
ния шока. При достаточной мобилизации резервных сил орга- 
низма, а также соответствующем лечении развитие шока может 
быть приостановлено или организм может быть выведен из со- 
стояния шока. При истощении защитных сил организма тече- 
ние шока становится тяжелым. 

Так как шок является динамическим процессом, то и оценка 
его должна проходить только во времени. Степень шока окон- 


чательно устанавливается только после завершения всего цикла 
его развития. 


Однократное обследование по 
установить степень шока в 
ляет правильно поставить 

Данные объективного о 


страдавшего дает возможность 
данный момент, но не всегда позво- 
прогноз. 

бследования не всегда в достаточной 
степени отражают истинную тяжесть течения шока. Кроме 


оценки. общего состояния, динамики пульса, артериального и, 
при возможности, венозного давления, необходимо учитывать 
совокупность следующих данных: 
характер травмы (зона пов 
ния, характер ранящего предмета 
наличие или 


(кровопотеря 


реждения, степень поврежде- 
ит. д.); 
отсутствие факторов, отягощающих течение 


шока › охлаждение, перегревание, утомление и 


пр.); 
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3) исходное состояние организма, а также возраст, пол, со- 
матические заболевания, алкогольная и наркотическая инток- 
сикация и пр. 

Как указывалось выше, шок по степеням тяжести делится 
на 3 степени. 

Характеристика шока 1 степени. Общее состояние — удовлет- 
ворительное или средней тяжести, частота пульса —в пределах 
90—100 в минуту, снижение артериального давления до 
100/60 мм, бледность кожи и видимых слизистых, легкая затор- 
моженность, сознание ясное, дыхание несколько учащено (до 
25 в минуту), рефлексы нонижены, дермографизм ослаблен, 
скелетная мускулатура расслаблена, лейкоцитоз со сдвигом 
формулы влево. Повреждения средней тяжести. 

Характеристика шока И степени. Общее состояние — тяже- 
лое, пульс — до 120—130 ударов в минуту и снижение арте- 
риального давления до 85/60—80/50 мм рт. ст., бледность кожи 
и видимых слизистых, сохраненное сознание, но явная затор- 
моженность; пострадавший говорит медленно, тихим голосом, 
кожа холодна, иногда липкий холодный пот, дыхание учащен- 
ное, поверхностное. Гипотермия. Тяжелые и чаще множествен- 
ные повреждения (например, перелом костей таза, переломы 
трубчатых костей, отрывы и размозжения дистального отдела 
одной конечности, множественный перелом ребер), наличие 
факторов, способствующих возникновению шока (чаще всего 
кровопотеря). 

Характеристика шока 1 степени. Крайне тяжелое общее 
состояние, падение максимального артериального давления до 
критического уровня 70—60 мм рт. ст., учащение пульса свыше 
130—140, резкая бледность, сероватый или бледно-циано- 
тичный оттенок кожи, потливость, ясное или затемненное со- 
знание; на вопросы пострадавший отвечает медленно, глухим 
шепотом; резкая общая заторможенность; конечности и тело 
холодные, температура понижена. 

При углублении шока сознание пострадавших часто теряется, 
пульс’ приобретает нитевидный характер, артериальное давле- 
ние падает, пульсовое давление уменьшается. У некоторых боль- 
ных на первый план выступает расстройство дыхания, которое 
становится частым и поверхностным или чрезвычайно редким. 
У этой группы пострадавших выявляется тяжелая травма (на- 
пример, травматические отрывы и размозжение конечностей на 
уровне бедра, тяжелые осложненные переломы таза, проникаю- 
щие осложненные ранения брюшной и грудной полости с ране- 
нием внутренних органов, почти всегда сопровождающиеся 
кровопотерей, плазмопотерей, размозжением мягких тканей и 
интоксикацией). 

Переход из торпидной фазы в терминальное состояние чаще 
происходит постепенно, но иногда внезапно. При этом у ряда 
больных возникает резчайшее двигательное возбуждение. 

145 





В качестве одного из дополнительных методов исследования 
при травматическом шоке может Я электро- 
кардиография. Но данным Е А. Н. Ти. 
мофеевой, на ЭКГ при шоке отмечается учащение сокращений 
сердца, появление синусовои тахикардии, изменение высоты зуб- 
цов Ги Р, в особенности бывает выражено повышение и заост. 
рение зубца Т, понижение линии 57; в некоторых случаях отме. 
чено нарушение внутрижелудочковой проводимости. Эти изме: 
нения особенно резко выражены при шоке Ш степени и пере- 
ходе в терминальные состояния. Удается отметить ряд особен- 
ностей изменений ЭКГ в зависимости от локализации и тяжести 
повреждения. Данные ЭКГ в сочетании с общеклиническими 
наблюдениями позволяют. судить о тяжести шока и о влиянии 
проводимых терапевтических мер. Исследование электрокардио- 
граммы необходимо проводить в динамике. 

Необходимо подчеркнуть, что изложенные выше признаки 
различных фаз и степеней шока далеко не всегда так выра- 
жены, как это изложено в приведенной схеме. Представляется 
очень важным и полезным оценивать не только ярко проявляю- 
щиеся, ведущие симптомы шока, но и ряд так называемых «ма- 
лых признаков», которые имеют большое диагностическое и про- 
гностическое значение. К ним в первую очередь следует отнести 
состояние кожной температуры. Возврат артериального давле- 
ния к норме еще не является доказательством полной нормали- 
зации нарушенного периферического, кровообращения. Только 
когда согрелись ноги (без применения контактного согревания), 
можно говорить о восстановлении периферического кровообра- 
щения при шоке. 

На этот же простой признак обращает внимание и Кларк. 
Бледность кожных покровов, характерная для торпидной фазы 
шока, является следствием компенсаторного спазма поверхно- 
стных сосудов, но интересно отметить, что в более глубоких 
слоях кожи при этом отмечается цианоз. Признак Бурштейна 
(Виг5ей1) состоит в том, что при надавливании пальцем на 
кожу при тяжелых формах шока появляется медленно ‘исчезаю- 
щее белое пятно, в связи с недостаточной оксигенацией крови 
в поверхностных слоях кожи. Мы придаем значение этому при- 
знаку и в свою очередь должны отметить, что при массивных 
переливаниях крови и особенно при внутриартериальном нагне- 
тании крови появление неравномерной («мраморной») окраски 
кожи является неблагоприятным признаком и, наоборот, рав- 
номерное порозовение кожи свидетельствует о восстановлении 
нарушенного кровообращения. Бурштейн (1955) считает, что 
при любом механизме шока, при снижении артериального дав- 
ления наступает компенсаторная стимуляция симпатической 

_ нервной системы в виде спазма кожных сосудов, потения и та- 
хикардии. Потение при шоке отмечается не столь часто, как об 


и пишут. Нам удалось отметить его лишь у 1/5 пострадавших 
46 з . - 
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в шоком Ш степени и терминальными состояниями. Нотенис 
некоторые авторы рассматривают как приспособительную реак- 
цию, однако это не так, ибо эта реакция свидетельствует об 
утяжелении течения шока. Потение приводит к дополнительной 








артериальное 
ством ПОЛНОЙ НО 





Рис. 33. Измерение венозного давления по спо- 
собу В. Ф. Шефера. 


а — начало введения жидкости; б -= момент прекращения 
поступления жидкости и измерение давления. 





потере жидкости, что сказывается неблагоприятно на течении 
шока. 

Спадение поверхностных вен является частым признаком 
шока, отражающим, тяжесть течения. В связи с этим при шоке 
следует всегда быть готовым к быстрому производству венесек- 
ЦИИ. 

Снижение уровня венозного давления при шоке является ран- 
ним признаком его. Вслед за снижением венозного давления 
возникает уменьшение ударного объема и падение артериаль- 
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авления. К сожалению, в клинической практике, в связ 
го дав. ы Т 7 

а ‘когорой громоздкостью метода, определение венозного да. 
, = при шоке не нашло достаточного распространения. Про 
ле 


рос- 
той и удобный метод определения венозного давления, пред. 


поженный В. Ф. Шефером (Ленинградский институт скорой 
помощи), позволит чаще применять его у шоковых больных, 
, 


Метод Шефера. Для измерения венозного давления используется обычная 
система для внутривенных вливаний крови, плазмозаменителей или противо- 
шоковых растворов. Определение венозного давления производится во время 
вливания путем опускания сосуда с жидкостью до того момента, когда жид- 
кость перестанет капать (капля в капельнице повисает). Высота венозного 
давления будет равняться расстоянию по вертикали от уровня жидкости в 
сосуде до нижнего края большой грудной мышцы, у входа в подкрыльцовую 
впадину (рис. 33, а, 6.)- 


Сопоставление величины венозного давления у одних и тех 
же больных при измерении аппаратом Вальдмана и мётодом 
Шефера показало полную достоверность указанного способа. 
Простота же применения позволяет его рекомендовать для 
внедрения в практику. 

Следует обратить особое внимание на диагностическое и про- 
гностическое значение тахикардии как одного из важнейших 
показателей состояния сердечно-сосудистой системы. В ряде 
случаев тахикардия предшествует снижению артериального дав- 
ления (Бурштейн). Мы также неоднократно наблюдали, что 
переход от эректильной фазы к торпидной начинается с резкого 
учащения пульса, вслед за которым происходит снижение арте- 
риального давления. Частота пульса свыше 130—140, даже при 
удовлетворительных показателях артериального давления, яВ- 
ляется плохим прогностическим признаком. Очень важно найти 
правильное решение в выборе терапевтических средств при 
этом состоянии. 

В качестве примера приводим следующее наблюдение. 


Б-й К. 24 лет, поступил в Институт скорой помощи 12/1 1961 г. по 
поводу множественного открытого перелома костей таза, правого бедра с по- 
вреждением бедренной артерии и повреждением мягких тканей мошонки и 
промежности. При поступлении АД — 127/75 мм при частоте пульса 108. 
Терез 30 минут, несмотря на осуществление противошокового комплекса, 
пульс участился до 120, давление же оставалось 120/75 мм; еще через 20 ми- 
Е частота пульса возросла до 140 и лишь тогда начало снижаться арте- 
Е давление — 70/50 мм. В дальнейшем артериальное давление коле- 
ны их 65/40—100/70, частота же пульса продолжала нарастать. 
пы и частота пульса достигла 172 в минуту (!) при арте- 
а и Е мм. Несмотря на принятые меры, больного спасти 
и почечной ме рез часов наступила смерть при явлениях интоксикации 

т достаточности. 


Сочетание Высокой тахикардии с относительно нормальным 
уровнем артериального давле 


ния чаще встречается при опера- 
В шоке, чем травматическом. ь г 
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босоБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ ТРАВМАТИЧЕСКОГО 
ШОКА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ЛОКАЛИЗАЦИИ ПОВРЕЖДЕНИЯ 


Анатомическое строение и функциональное значение пора- 
женного при шоке органа накладывает известный отпечаток на 
клиническую картину травматического шока. Изолированные 
повреждения черепа и головного мозга сопровождаются своеоб- 
азной симптоматикой, не укладывающейся в типичную картину 
травматического шока. 

При часто встречающемся сочетании повреждения органов 
центральной нервной системы и туловища возникает клиниче- 
ская картина, в которой имеются элементы, с одной стороны, 
травматического шока и, с другой — коммоционно-контузион- 
ного синдрома. При этом шок маскируется коммоционно-кон- 
тузионным синдромом. У таких пострадавших наблюдается не 
падение, а повышение артериального давления, отсутствует со- 
знание, возникает брадикардия. При комбинации травмы голов- 
ного мозга и других частей тела характерны удлинение и выра- 
женность эректильной фазы шока. 

Обычно тяжелое течение шока наблюдается у больных с 
переломами позвоночника. Если при этом имеется разрыв спин- 
ного мозга, то к шоку присоединяются такие симптомы, как 
параличи, расстройства чувствительности, расстройства функ- 


О ь : 
ю артеривль ции тазовых органов и т. д. Нередко при полном анатомическом 


й 
атНО м перерыве спинного мозга имеют место менее тяжелые проявле- 


ачинается © ния шока, нежели при частичных перерывах и других поврежде- 
ниях спинного мозга. Кроме того, для перелома позвоночника 
с поражением спинного мозга характерно затяжное течение и 
наклонность к рецидивам шока. 

Шок при закрытых и открытых повреждениях грудной клетки 
имеет ряд отличительных черт, связанных с гемотораксом, пнев- 
мотораксом, раздражением блуждающего, симпатического и 
диафрагмального нервов и спадением легкого. В связи с этим 
возникают смещение органов средостения, нарушение газооб- 
мена и расстройства гемодинамики. 

Клинические признаки легочно-плеврального шока отли- 
чаются резко выраженными дыхательными нарушениями: одыш- 
кой, цианозом. Артериальное и особенно венозное давление мо- 
жет быть нормальным или даже слегка повышенным, но при 
прогрессировании процесса падение артериального давления 
происходит внезапно и быстро возникает переход в терминаль- 
ное состояние. Течение шока при повреждениях грудной клетки 
настолько своеобразно, что трудно сказать, от чего в первую 
очередь зависят возникающие нарушения: от превалирова- 
ния симптомов шока или от сердечно-легочных нарушений, 
непосредственно связанных с пневмотораксом, гемотораксом - 
тг вагусными рефлексами, сопровождающими ранение 

Ди. 
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Особое внимание следует обратить на частое возникновение 
шока при двусторонних множественных переломах ребер. 
В связи с затруднением при обследовании тяжелых больных в 
состоянии шока переломы ребер нередко оказываются нерас- 
познанными, особенно при локализации их в нередних отделах, 


по линии соединения с хрящами. 
По данным М. М. Карпова (материалы стационаров Ленин- 


града), среди 40 умерших от травматического шока у 8 не был 
диагностирован перелом ребер. При двусторонних множествен- 
ных и особенно двойных переломах ребер шок осложняется раз- 
витием так называемого «парадоксального дыхания» (при вдохе 
фрагменты сломанных ребер западают, а при выдохе выпячи- 
ваются), которое сопровождается выраженной кислородной не- 
достаточностью. В Институте скорой помощи у 2 пострадавших 
пожилого возраста не был диагностирован двухсторонний мно- 
жественный перелом ребер в области костной и хрящевой части 
и больные погибли при явлениях нарастающей легочно-сердеч- 
ной недостаточности. Наряду с этим удалось спасти больную Н. 
(наблюдение В. А. Ширко) с крайне тяжелым повреждением 
грудной клетки, благодаря своевременной диагностике и рацио- 
нальной терапии. 


Б-я Н., 51 года, поступила в Институт скорой помощи им. Джанелидзе 
17/1 1960 г. через 30 минут”после травмы. Грудная клетка пострадавшей 
была сдавлена между задними бортами двух автомашин. Врачом скорой 
помощи была введена нейроплегическая смесь, кордиамин и кофеин. Со- 
стояние больной тяжелое: одышка, цианоз, диспное, кровохарканье, пульс — 
92 в минуту, дыхание — 36 в минуту, АД — 110/75 мм рт. ст. При клиниче- 
ском и рентгенологическом обследовании диагностирован множественный пе- 
релом ребер: справа с ТУ по 1Х ребро и слева с УГ по ХП ребро (13 ребер 
в 17 местах), ушиб легких. После проведения комплекса противошоковых 
мер: двусторонняя межреберная и вагосимпатическая блокада, внутривенное 
вливание поливинилалкоголя и крови, сердечные, наркотики и кислород, 
наступило временное улучшение в состоянии больной. Однако через день 
состояние резко ухудшилось, начала развиваться картина тяжелой дыхатель- 
ной недостаточности: пульс — 130 в минуту, дыхание — 42 в минуту, АД — 
140/90 мм, в легких прослушивались обильные средние и крупнопузырчатые 
влажные хрипы. Диагностирован отек легкого на фоне двусторонней травма- 
тической пневмонии. Произведена срочная трахеостомия с последующим от- 
сасыванием слизи и введением антибиотиков и Увлажненного кислорода. На- 


ступило улучшение в состоянии больной, и на 10-й день извлечена трахеосто- 
мическая трубка. Выздоровление, 


У лиц пожилого возраста при наличии коронарных наруше- 
ний, атеросклероза, эмфиземы легких и других заболеваний 
приспособляемость к нарушениям, возникающим при травме 
грудной клетки, особенно плоха. 
Вата особенности шока при травме живота обуслов- 
нарутения о обычных симптомов шока с признаками 
ЕВЕ - полых или паренхиматозных органов и как 
итием перитонита или внутреннего кровотече- 


НИЯ, 
т Особенно тяжело протекают торако-абдоминальные ране- 
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НИЯ. Нк при огнестрельных ранен х брюшной полости. по 
данным А. И. Саенко, может сопровождаться высоким уровнем 
артериального давления, причем показатели последнего далеко 
не всегда соответствуют тяжести состояния больного. При по- 
вреждениях живота редко отмечается характерное для шока 
понижение температуры; наряду с этим характерно наличие 
обильного пота. : 
Особенности течения травматического шока при переломах 
таза связаны с местом перелома, характером смещения, обра- 
зующейся значительной забрюшинной гематомой, которая часто 
симулирует внутрибрюшинное кровотечение, а также характе- 
ром повреждений внутренних органов (уретры, мочевого пу- 
зыря, прямой кишки). Шок при тяжелых переломах таза ино- 
гда протекает скрытно и проявляется внезапным ухудшением 
состояния пострадавшего. Наиболее тяжелый шок возникает 
при разрывах крестцово-подвздошного сочленения, так как при 
этом происходит. разрыв крупных нервов и наряду с этим — 


большая кровопотеря в связи с образованием значительной за- 
брюшинной гематомы. 


У 6-го А., 43 лет, в результате уличной травмы произошел перелом ко- 
стей таза. Несмотря на отсутствие признаков повреждения органов малого 
таза, шок протекал очень тяжело и все противошоковые методы оказались 
безуспешными. На вскрытии обнаружен двусторонний разрыв крестцово-под- 
вздошного сочленения с почти полным перерывом нервных корешков слева. 
По-видимому, это повреждение и явилось основным источником патологи- 
ческой импульсации, 


Диагностика забрюшинных кровоизлияний представляет зна- 
чительные затруднения. Напряжение брюшной стенки, наличие 
притупления в отлогих частях живота нередко заставляют ду- 
мать о повреждении внутренних органов и прибегать к проб- 
ному чревосечению. Пробная лапаротомия, являющаяся почти 
совершенно безопасной операцией, при травматическом шоке 
оказывается тяжелым и далеко не безразличным вмешгательст- 
вом. 


В качестве примера приводим следующее наблюдение. 


Б-й Л., 33 лет, был сбит самосвалом, доставлен в институт через 30 ми- 
нут после травмы в крайне тяжелом состоянии с неопределяющимся пуль- 
сом и давлением. Диагностирован перелом костей таза, наличие большой те- 
матомы в поясничной области и заподозрено повреждение внутренних орга- 
нов. Перелито 250 мл синкола, 250 мл крови, введен морфин, кордиамин, 
эфедрин. АД. выше 55/30 мм рт. ст. поднять не удалось. Ввиду невозможности 
исключить внутреннее кровотечение или повреждение внутренних органов 
произведена операция при непрекращающемся струином переливании крови. 
При ревизии органов брюшной полости и почки повреждения целости их не 
выявлено, У больного во время операции наступила остановка дыхания и 
падение артериального давления до 0. Интубация, искусственное дыхание и 
внутриартериальное нагнетание крови оказались безуспешными. На вскрытии 
было обнаружено: перелом лонной и подвздошной костей слева, обширная 
забрюшинная гематома, малокровие внутренних органов, 


15] 








временной блокаде таза и обычных противошоковых мерах 
(внутриартериальное нагнетание крови), без операции, углу- 
бившей состояние шока, больной мог бы быть спасен. 

Множественные закрытые переломы длинных трубчатых кос- 
тей также очень часто осложняются Шоком (в 40—45% всех 
случаев, по данным Ю Пей-зи, Китай), что связано с раздраже- 
нием большого рецепторного поля в сочетании с массивным 
кровоизлиянием в зону перелома, 


ИЗМЕНЕНИЕ ФУНКЦИИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ 


По данным Бинга (Вто, 1952), при шоке, особенно если 
последний сочетается с кровопотерей, возникает гипоксия мио- 
карда, хотя Опдайк (ОрауКе) это оспаривает. 

А. Ф. Тур, А. Н. Тимофеева и В. М. Лотман (1960) дока- 
зали, что при тяжелых формах травматического шока, особенно 
при размозжениях и отрывах конечностей на высоком уровне, 
появляются выраженные изменения электрокардиограммы: вы- 
сокая синусовая тахикардия, высокие острые зубцы ®, резкое 
понижение линии 5Т. Эти изменения исчезают при успешной 
терапии тяжелого шока. Перед. смертью же возникают измене- 
ния ЭКГ, зависящие уже от вторичных изменений миокарда. 
Изменения функции сосудистой системы являются, как видно из 
изложенных выше симптомов фаз и степеней шока, основными 
клиническими признаками, позволяющими ставить диагноз 
«травматический шок». В связи с кратковременностью и непо- 
стоянством эректильной фазы шока в клинической практике 
значительно чаще приходится встречаться с развитыми явле- 
ниями сосудистой недостаточности, характерными для торпид- 
ной фазы шока. Если для первой (эректильной) фазы шока ха- 
рактерна как бы «централизация» кровообращения (Цвикер — 


2м1сКег, 1956), то для торпидной фазы характерна потеря сосу- 
дистого тонуса, проявлением которой является развитие тахи- 
кардии (артериальной и венозной), гипотермии, адинамии, поте: 
ния и других классических признаков травматического шока. 
Необходимо подчеркнуть чрезвычайную неустойчивость всех 
вышеперечисленных показателей. Нормализация одного из них, 
например артериального давления, далеко не всегда является 
доказательством ликвидации шокового процесса. На протяже- 
нии 2—3 часов пребывания пострадавшего в противошоковом 
отделении эти показатели меняются неоднократно и эффект от 
применения тех или иных лечебных средств может оказаться 
либо кратковременным, либо оказать влияние только на один 


из вышеперечисленных симптомов. Следует помнить, что именно 
для второй фазы 


И шока характерно развитие интоксикации 
(микробной и за счет аутолиза тканей), которая в свою очередь 
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Можно предполагать, что при правильной диагностике, Свое. 
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усугубляет нарушения кровообращения. Так, у больных Б. К 
и других указанные симптомы развились К КОНЦУ -ПбВВЫ: 
или В Начале вторых суток после повреждения. По ак 
Уимерса и Керна (\Метегз, Кегп, 1956), изменение не 
артериального и венозного русла-у здорового человека не при- 
водит К резким колебаниям артериального давления и разви- 
тию коллапса. При шоке же, даже без кровопотери, эти условия 
создаются рядом дополнительных факторов. Колебания арте- 
риального давления оказывают неодинаковое влияние на раз- 
личные органы: мускулатура скелета страдает меньше, чем мозг 
и сердце. Но наблюдениям Института скорой помощи, удается 
установить, что предел «допустимых» колебаний артериального 
давления чрезвычайно варьирует. Закономерным же является 
тот факт, что больные при травматическом шоке значительно 
легче переносят гипотонию средней степени (80—90 мм 
рт. ст. сист.) на протяжении нескольких часов, чем неоднократ- 
ные падения и резкие подъемы давления. Особенно выражено 
это явление у лиц пожилого возраста, при атеросклерозе, ги- 
пертонии или после перенесенных нарушений коронарного крово- 
обращения. Вследствие этого при возникновении резких коле- 
баний артериального давления следует ограничить масштаб или 
отсрочить время осуществления хирургических вмешательств. 





Больной Ф., 59 лет, поступил в состоянии алкогольного опьянения. Около 
часа назад упал на улице. Врач скорой помощи констатировал перелом 
бедра; введен морфин, наложена шина Дитерихса. При поступлении — резкое 
возбуждение, АД — 125/90 мм. Явлений шока, по мнению дежурного хирурга, 
не было. После блокады места перелома и введения нейроплегической смеси 
произведен рентгеновский снимок бедра без транспортировки больного. Вне- 
запно наступила остановка дыхания, появился цианоз. Несмотря на принятые 
меры, через-1 час 50. минут. больной скончался. При вскрытии выявлен за- 
крытый перелом бедра, общий атеросклероз, отек и полнокровие легких, мозга 
и мягкой мозговой оболочки. 


Как видно из этого наблюдения, травма в данном случае не 
соответствовала представлениям о «несовместимости» с жизнью. 
Причина смерти и после вскрытия осталась недостаточно ясной. 
Можно предполагать, что у пожилого субъекта с выраженным 
атеросклерозом после применения нейроплегической смеси на 
фоне нормальных цифр артериального давления внезапно насту- 
пило резкое падение его. По-видимому, применение неиропле- 
тических средств ‘у лиц пожилого возраста должно осущест- 
вляться с большой осторожностью. 


ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПЕЧЕНИ, ПОЧЕК 
И ЭНДОКРИННЫХ ЖЕЛЕЗ 


Гипоксия, возникающая при шоке, сопровождается ры 
нием избытка аминокислот, не образующих белок. В работах 


Пытеля, посвященных изменениям функций почек и печени при 
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ых повреждениях, доказано наличие латентных и выра. 
гепатопатий и гепаторенального синдрома при травмен 
повреждениях. При шоке и кровопотере резко нарушается анти. 
токсическая функция печени, причем восстановление ее при 
кровопотере совершается быстрее, чем при шоке. Содержание 
гликогена в печени снижается при шоке на 63,1%, а при крово- 
потере — на 76,5% (Ф. А. Чеканович, 1957). Гипергликемия, от- 
мечаемая нередко при шоке, по-видимому, зависит от усилен- 
ного распада гликогена печени. 

Наряду с изменениями функции печени при шоке, следует 
отметить и возникновение выраженных нарушений функции 
почек. Еще Фишер (Е1зсПег, 1870) отмечал развитие почечной 
недостаточности при шоке. В 1944 г; этот же факт отметил Ван- 
Слайк (Уан З1уКе). 

Известно, что тяжелая травма, наркоз и операция сопрово- 
ждаются нарушениями мочеотделения. Степень снижения 
мочеотделения, как правило, идет параллельно тяжести шока. 
Функция мочевыделительной системы при травме вообще и 
травматическом шоке в частности изучена недостаточно. 

А. Л. Петров (1960) доказал, что при операционном шоке 

возникает резкое снижение мочеотделения, степень которого 
пропорциональна тяжести операционной травмы. В 1946 г. 
Люке (Гаске — цит. по ЗтИН, 1951) изучил 538 смертных слу- 
чаев, связанных с почечной недостаточностью, развившейся по- 
сле различных повреждений (огнестрельные ранения, пост- 
трансфузионные реакции, размозжение мягких тканей, ожоги 
и др.) и обнаружил при этом выраженные дегенеративные и не- 
кротические изменения в дистальных отделах нефрона («не- 
фроз нижнего нефрона» — «1о\уег перргоп-перНгоз1з»). Не вызы- 
вает сомнений, что функция почек при шоке тесно связана 
с характерными для него гормональными нарушениями. С этой 
точки зрения представляет интерес концепция Селье, по которой 
под влиянием адренокортикотропного гормона, продуцируемого 
передней долей гипофиза, усиливается выделение глюко- и 
минералокортикоидов, воздействующих на белковый, минераль- 
ный обмен и проницаемость клеточных мембран при шоке. 
К этим данным следует добавить, что, по-видимому, при тяжелой 
травме усилено выделение вместе с АКТГ и антидиуретического 
гормона (АДГ), который тормозит мочеотделение. 

Снижение диуреза при шоке зависит от двух причин: а) сни- 
жения артериального давления и связанного с этим понижения 
клубочковой фильтрации и 6) повышенной продукции анти- 
диуретического гормона. Активность клубочков почки может 
быть снижена адреналином, питуитрином, раздражением симпа- 
тической нервной системы и геморрагией (Аллен — АПеп, 1951). 
По данным Тгие (цит. по Аллену), при раздражении симпати- 
ческого нерва, а также при сдавлении мягких тканей кровь 
устремляется из клубочков кортикального слоя к юкстамедул- 
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лярному отделу; кора при этом станс я ишемичной. вплоть 
до появления в ней участков н‹ а. Как известно, при травма- 
тическом шоке некоторые из вышеперечисленных воздействий. а 
нередко и комбинация их, несомненно, имеют место. В связи с 
этим очень важно определять часовую секрецию мочи при шоке 
с помощью постоянного катетера. Определение динамики моче 
отделения (в норме она должна составлять 40—50 мл/час) явля- 
ется важным диагностическим и прогностическим признаком. 

По данным Ю. Н. Цибина (1960) (Ленинградский институт 
скорой помощи), наряду с резким понижением величины моче- 
отделения, при шоке наступает снижение индекса креатинин/мо- 
чевая кислота и появление креатинина в моче, что является 
доказательством патологического нарушения белкового обмена. 
Наиболее точное представление о характере почечных наруше- 
ний при травме и шоке могло бы дать изучение почечного крово- 
тока и фильтрационной способности клубочков с помощью опре- 
деления коэффициента очищения (клиренса) ряда энло- и экзо- 
генных веществ. По предварительным данным М. Г. Шрайбера 
и Р. Л. Гогложа, при травме с размозжением мягких тканей 
возникает изменение почечного кровотока за счет поражения 
дистального отдела нефрона, при этом наблюдается также изме- 
нение величины фильтрационной фракции. Наиболее резко 
выражены изменения функции. почек ‘при травме, сопровождаю- 
щейся длительным  сдавливанием мягких тканей («синдром 
сдавления», «болезнь сдавления», «синдром длительного раз- 
давливания мягких тканей», «травматический токсикоз»), при 
котором во 2-м периоде болезни («период освобождения»), как 
правило, развиваются тяжелые явления нижнего нефрон-не- 
фроза, приводящие нередко к развитию почечной недостаточно- 
сти и гибели больного. 

Однако и при размозжениях и отрывах конечностей (без 
длительного сдавливания) возможно развитие тяжелых почеч- 
ных нарушений. Очевидно, и в этих случаях травмированные 
мышцы являются источником появления ряда токсических про- 
цуктов, всасывающихся в кровь и оказывающих свое вредное 
действие на почечную паренхиму. Наряду с этим массивные 
трансфу зии крови, по-видимому, оказываются небезразличными 
для функции почек таких тяжелых больных. Среди 230. постра- 
давших травматическим шоком в Ленинградском институте ско- 
рой помощи подобное осложнение наблюдалось у 3 больных. 
Приводим одно из этих наблюдений. 


Больной Б. 659 лет, доставлен с размозжением обеих голеней через 
45 минут после того, как попал под трамвай. Состояние крайне тяжелое 
Шок Ш степени, сочетающийся со значительной кровопотерей. При поступле- 
нии АД — 90/70 мм. Пульс — 110. Через 50 минут, несмотря на переливание 
крови и полиглюкина, АД снизилось до 50/0 мм рт. ст. пульс участился до 
116. Произведено внутриартериальное нагнетание 250 мл крови в лучевую 
артерию, которое сопровождалось быстрым подъемом артериального давления 
до 110/80 мм. В последующем АД колебалось в пределах: 90/70—130/80 мм, 
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но состояние оставалось крайне тяжелым. о 
а (60% 0 + 40% ©») в сочетании с вОВО р ый речного 
сечения бедер и местной ое отсе е го) й на уровне 
зрежден ановка кровотече : 
и - Ека поврежденные конечности охлаждались, повторно 
производились новокаиновые блокады и ИЕ то. (пенициллина, 
стрептомицина и бициллина). Начиная со 2-го дня в моче Е зерни- 
стые и тиалиновые цилиндры, диурез, несмотря на введение большого коли- 
чества жидкости (до3 л в сутки), оставался аа НЕЕ (до 400—450 мл). 
К концу 3-го дня остаточный азот крови достиг 111 мг $, содержание моче- 
вины крови составляло 164 мг%, реакция мочи оставалась кислой, удельный 
вес достигал 1025—1027. Через 6 дней после «а эти показатели еще бо- 
лее возросли: ‘остаточный азот крови — 126 мг%ф, мочевина — 281 мг%. 
К 12-му дню уровень остаточного азота снизился до нормы (30 мг%). 
Нормализация указанных показателей наступила в результате повторных 
переливаний плазмы, введения 5%-ной глюкозы с инсулином, щелочного 
питья, приема внутрь 2—2,5 г лимоннокислого натрия, введения АКТГ (30— 
40 ед. в сутки) и кортизона (200 мг в сутки). Постепенно удалось нормали- 
зовать деятельность почек и тем самым спасти жизнь больного. 






Нормализация гемодинамики и нейроэндокринных рас- 
стройств под влиянием лечения способствует восстановлению 
функции мочеотделения, без чего немыслимо выведение постра- 
давшего из шока. 

Определение функций эндокринных желез при шокев клини- 
ческой практике представляет значительные трудности. Сложные 
биохимические методы определения компонентов стероидногои 
минералокортикоидного обмена не могут быть с пользой приме- 
нены для быстрой диагностики и патогенетической терапии шока. 

По данным Ю. Н. Цибина, содержание 17-кетостероидов в 
моче при шоке. несколько нарастает, что является косвенным 
доказательством усиления функции коры надпочечников. 
В связи с понижением диуреза определение их при шоке за- 
труднительно и не всегда достаточно точно. 

Общий адаптационный синдром Селье включает, как из- 
вестно, следующую триаду симптомов, характерную для травмы: 
1) усиление функции коры надпочечников; 2) нейтрофилез, лим- 
фопения и эозинопения; 3) кровоизлияния в желудочно-кишеч- 
ном тракте. По нашим клиническим данным (исследования 
Ю. Н. Цибина), указанную триаду симптомов полностью. уста- 
новить не удалось, хотя отдельные звенья ее были выражены 
достаточно отчетливо. 

При изучении эозинофильного теста (проба Торна — Михай- 
лова) установлены значительные колебания его, по-видимому, 
связанные с его недостаточной точностью. Снижение же числа 
эозинофилов отмечено во всех стадиях и степенях шока. При 
переходе тяжелого шока в терминальные состояния также отме- 
чена эозинопения, что несколько расходится с эксперименталь- 
ными наблюдениями того же автора, при которых в терминаль- 
ном состоянии отменалось повышение числа эозинофилов. 

У превалирующего числа пострадавших с явлениями травма- 


тического шока выражен лейкоцитоз, со сдвигом вправо, т. е. со 
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значительным лимфоцитозом. Лимфоцитоз в ажен только в 
первые часы после травмы и спустя 2—3 часа сменяется лиме 
фопенией. Величина лимфоцитоза в известной степе отражает 
тяжесть травмы. Таким образом, нейтрофилез и лимфопения, 
о которых говорит Селье, относятся к более позднему периоду 
(2—3 часа после получения травмы). : 
Кровоизлияния в желудочно-кишечном тракте у умер- 
ших от травматического шока нам отметить не удалось. Оче- 
„видно, нарушения эндокринного равновесия при травматическом 
шоке имеют место, но выражены они далеко не всегда так ярко, 
как это удалось доказать в эксперименте при определенных 
моделях шока, 


МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 


Патологоанатомическая характеристика травматического 
шока представляет очень большие затруднения. Явных специ- 
фических, анатомических признаков травматического шока’ до 
настоящего времени не выявлено и посмертный диагноз прихо- 
дится ставить на основании совокупности клинических данных и 
результатов патологоанатомического вскрытия, причем послед- 
ние могут быть отнесены к шоку лишь тогда, когда исключены 
все остальные причины смерти, кроме шока. 

«В пользу смерти от травматического шока до известной 
степени говорит контраст между резко малокровными наруж- 
ными покровами и сильным кровенаполнением внутренних орга- 
нов», — говорится в указаниях по патологоанатомической 
службе Красной Армии 1943 г. О неравномерном распределении 
крови говорит Н. А. Краевский (1944). М. А. Израильская 
(1944) отмечает полнокровие легких и мозга при малокровии 
кожи, поперечнополосатой мускулатуры и мышцы сердца. По 
данным Б. Ф. Малышева (1958), в торпидной стадии травмати- 
ческого шока полнокровие внутренних органов встречается 
чаще, чем анемизация. Наряду с этим автор отмечает полнокро- 
вие и Иногда периваскулярный отек сосудов головного мозга. 
В ткани легких нередко встречается чередование участков 
эмфиземы с участками ателектаза. Г. Д. Давидзон (1957) по 
опыту Великой Отечественной войны отмечает наличие крово- 
излияний под эндокардом главным образом на сосочковых 
мышцах и аортальных клапанах. Эти кровоизлияния напоми- 
нают пятна Минакова при кровопотере, но и в тех случаях, 
о которых сообщает Давидзон, кровопотеря была исключена. 
Автор связывает указанные явления с нарушением функции 
пучка Гисса и регионарной атонией капилляров. 

По нашим данным (В. В. Румянцева, 1960), кровоизлияния 
под эндокардом редки и отмечаются все же там, где шок осло- 
жнился кровопотерей и особенно, где применялось повторное 
внутриартериальное нагнетание крови (3 наблюдения). 
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факт патологического перераспределения крови отмечен был 
и в экспериментальных исследованиях М. Г. Шрайбера в 1939г. 
Однако патологоанатомические данные, обнаруживаемые при 
вскрытии умерших от шока, в большей степени определяются 
характером повреждения тех или иных органов. Следует отме- 
тить, что кровопотеря при так называемой закрытой травме 
выражена в значительно большей степени, чем это можно пред- 
полагать. Так, например, при всех переломах костеи таза, даже 
не сопровождающихся повреждением внутренних органов, отме- 
чалась выраженная имбибиция кровью всеи тазовой и значи- 
тельной части забрюшинной клетчатки, причем у 2 умерших от 
шока при переломах костей таза кровоизлияние распространя- 
лось по задней стенке брюшной полости до уровня расположе- 
ния почек, а спереди — до уровня пупочной горизонтали. 

Аналогичные данные отмечены при множественных перело- 
мах ребер, правда, количество излившейся крови у этих боль- 
ных было значительно меньшим в связи с меньшей выраженно- 
стью рыхлой жировой клетчатки в подплевральном простран- 
стве, чем в забрюшинном. Следует отметить наличие крово- 
излияний в клетчатку переднего средостения при повреждениях 
переднего отдела ребер и реберных хрящей. Наличие обширных 
кровоизлияний обнаружено также при вскрытии умерших при 
множественных переломах длинных трубчатых костей, особенно 
диафиза и верхней трети бедра. Важной патологоанатомиче- 
ской находкой является довольно частое обнаружение отека 
Вх и косвенных признаков асфиктического состояния (11 на 
44 вскрытия умерших от травмы), причем у 7 из 11 отсутство- 
вали признаки непосредственного повреждения грудной клетки и 
легких. Указанный факт свидетельствует о том, что мероприя- 
тия по устранению кислородной недостаточности и, в частности, 
нарушений внешнего дыхания при шоке не всегда достаточно 
эффективны. У 2 женщин, умерших от множественных повре- 
ждений скелета с наличием множественного перелома ребер, 
эти явления были выражены особенно резко. 

Также необходимо отметить, что у лиц, находившихся дли- 
тельное время под искусственным дыханием с применением 
дыхательных аппаратов, работающих на чистом кислороде 
(тип АИД завода «Красногвардеец»), отмечалась десквамация 
эпителия носоглотки и трахеи с выраженными явлениями тра- 
хеита, бронхита и бронхиолита. 

Особый интерес представляет изучение состояния артерий, 
использованных прижизненно для внутриартериального нагне- 
тания крови и плазмозамещающих растворов. При вскрытии 
44 умерших от травмы, из которых 28 производилось внутри- 
артериальное нагнетание крови, у 2 был обнаружен тромбоз 
Е использованной для повторного нагнетания крови. 
т т оужен тромбоз плечевой артерии с выра- 
8 ечности и у | умерщего — пристеночный 
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громбоз бедренной арт 


ческого кровообращения. Эти блю нения каза в 
сообразность использования, по возможности для’ внутриар! 
риального нагнетания крови. не магистральных. : риферице: 
ских стволов (лучевая и задняя большеберцовая рн. 

Следует отметить ряд случаев, где патологоанатомические 
аходки оыли столь скудны, что ими крайне трудно было объ. 
яснить причину смерти. Так, больная П., при наличии только 
размозжения периферического отдела левой стопы, скончалась 
в самом начале хирургической обработки ран, при проведении 
ожных разрезов. У умершего Е. обнаружено только размозже- 
ние мягких тканей правой голени с обширным кровоизлиянием 
г раздавливанием икроножной мышцы. При гистологическом 
исследовании органов у умершей П. были обнаружены умерен- 
ные явления жировой эмболии легких. Однако даже посмертно 
трудно было сказать, явилась ли она непосредственной причи- 
ной смерти. Возможно, что значение жировой эмболии несколько 
недооценивается. Так, по данным Сикера (ЭеаКег— пит. по 
Кухеру), среди умерших от травмы жировая эмболия встрети- 
лась у 95$, причем лишь у 10% из них было повреждение 
костей. Среди наблюдений Института скорой помощи имеются 
2 случая, где сравнительно легкая травма закончилась леталь- 
ным исходом, ана вскрытии обнаружена жировая эмболия. Не- 
обходимо отметить, что при низком кровяном давлении жировая 
эмболия встречается чаще, а при давлении выше 90 мм — реже. 
При векрытии умерших было трудно решить, явилась ли жиро- 
вая эмболия причиной смерти. По материалам М. М, Карпова 
(1960), среди умерших от травматического шока у 5 при вскры- 
тии была обнаружена жировая эмболия той или иной степени. 
Существующее положение о том, что лишь при эмболии 3/1 со- 
судов легкого (А. И. Абрикосов и А. И. Струков) жировая эмбо- 
лия может расцениваться как основная причина смерти, но-ви- 
димому, подлежит пересмотру. 

Как видно ‘из изложенного, патологоанатомические данные 
далеко не всегда объясняют механизм смерти при травматиче- 
ском шоке. В связи с этим чрезвычайно важным представляется 
установить правильное отношение к понятию о «совместимости» 
или «несовместимости» повреждения с жизнью. Даже посмертно 
это суждение может быть вынесено с очень большой осторожно- 
стью. Тем более следует крайне редко пользоваться этим опре- 
делением при жизни ПОСТЕ. НЕ 
НИ терминальных сост 
о ть уг тех повреждений, которые еще в 
лет назад трактовались как «несовместимые с жизнью». т 
жизненная оценка повреждения как Ее с жи г 
приводит к «терапевтическому нигилизму» (Аллговер = ея 
\ег, 1958) и преждевременному отказу от лечебных мер, к р 

я ‹ ективными. 
У отдельных пострадавших еще могут оказаться эфф 








ли возможность не- 








Глава У\1 


ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА В КЛИНИКЕ 


ОРГАНИЗАЦИЯ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ 
С ТРАВМАТИЧЕСКИМ ШОКОМ 


Успешное осуществление профилактики и лечения больных 
с травматическим шоком во многом зависит от организации ле- 
чебного процесса на всех этапах эвакуации пострадавшего: на 
месте происшествия, в машине скорой помощи {типовой или 
специализированной), в стационаре, в противошоковой опера- 
ционной и в палате для лиц, перенесших шок. Этапное лечение 
пострадавших обеспечивает раннее последовательное и преем- 
ственное проведение профилактических и лечебных мер при 
тяжелой травме. 


Организация медицинской помощи пострадавшим` на 
месте происшествия 


На месте‘ происшествия больному могут быть оказаны сле- 
дующие виды медицинской помощи: первая помощь, доврачеб- 
ная помощь и врачебная помощь. Качество первой помощи и 
доврачебной помощи зависят от медицинской грамотности ши- 
роких слоев населения и средних медицинских работников. 
Наиболее важными первоочередными мероприятиями, осуще- 
ствляемыми в порядке взаимопомощи и доврачебной помощи, 
являются: освобождение пострадавшего от действия травмирую- 
щего агента, временная остановка наружного кровотечения 
(закрутка, жгут), обезболивание, согревание пострадавшего 
(горячий чай, укрывание теплыми вещами), иммобилизация 
подсобными средствами’ (палка, доска и т. д.) или шинами, 
искусственное дыхание (типа «рот, в рот» или «рот в нос»). 

‘условиях города при современной организации службы 
скорой помощи, обеспечивающей быструю врачебную помощь 
пострадавшему, производить иммобилизацию до приезда врача 
нецелесообразно. 
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Врачебна* { ( Ь 1 теств _ 
Врач на ‹ оказывается 


иник и, чаше всего, 
входит оценка общего 
и пример- 
ъем врачебной по- 
мощи на месте происшествия зависит от характера и тяжести 
травмы, квалификации врача, оснащенности машины скорой 
омощи и окружающих условий, 
На месте происшествия лечение тяжелых травматических 
И больных обычно затруднено условиями окружающей обста- 
Е новки (плохое освещение, грязь, посторонние лица и т. п.). По- 
этому после оценки общего состояния и характера повреждения 
больной обычно быстро укладывается на носилки или щит и 
помещается в машину скорой помощи. Только здесь создаются 
условия для более тщательного обследования и лечения. Лишь 
в крайне тяжелых случаях лечение необходимо начать на месте 
происшествия. Это положение относится к пострадавшим, нахо- 
дящимся в терминальном состоянии (интубация, искусствен- 
ное дыхание, артериальное переливание, массаж сердца), и 
к случаям наружного кровотечения (жгут, наложение зажима). 
Для правильной, наименее травматичной, переноски и укла- 
дывания пострадавшего на носилки врач скорой помощи должен 
составить представление о характере травмы уже на месте про- 
исшествия. В противном случае переноска и укладывание могут 
значительно ухудшить состояние больного. Так, при неправиль- 
ной переноске и укладывании можно превратить закрытый пере- 
лом в открытыи, сдавить костными отломками нервно-сосуди- 
стыи пучок, произвести смещение при переломе позвоноч- 
ника и т. д. 
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Организация медицийской помощи пострадавшим 
в машине скорой помощи 


















Объем медицинской помощи пострадавшим в машине за- 
висит от ее оснащения, условий работы в ней, а также от ква- 
лификации работников скорой медицинской помощи. 

Типовая машина скорой помощи. В настоящее время ско- 
рая помощь располагает санитарными машинами «ГАЗ-12», 
которые имеют ряд недостатков, наиболее существенным из ко- 
торых является малый объем кабины. Основная задача, стоя- 
щая перед персоналом этих машин, состоит в быстрейшей до- 
ставке пострадавших в стационар и совмещении транспорти- 
ровки больного с применением в пути некоторых противошоко- 
вых профилактических и лечебных мер. Е 

В последние годы объем помощи, оказываемой в этих ма- 
шинах, значительно расширен. Опыт работы Ленинградской и 
Киевской станций скорой помощи’ показал, что даже в сани- 
Тарных машинах «ГАЗ-[9» можно при показаниях и соответст- 
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следующие манипуляции: 
обезболивание места пере- 
1958), транспортную иммобилизацию, 
дачу «противошокового ликера», ИЕ ОЕНЕ СТАТИ блокаду, 
введением нейроплегических, антигистаминных И анальтези рух: 
щих средств, внутримышечное, подкожное и ВЕТ ЕНОЕ 
(Е. И. Вольперт, 1960) введение веществ, стимулирующих 
кровообращение и дыхание, кислородотерапию, наркоз «закисью 
азота» (К. И. Смолинский, 1958), внутривенное вливание плаз- 
мозамещающих и противошоковых жидкостеи (Ф. Ф. Чебота- 
рев, 1958), наложение антисептических повязок на раны, об- 
работку обожженных поверхностеи противошоковыми жидко- 
стями (Рудин Ю. А., 1959), использование гемостатических би- 
ологических тампонов, трахеостомию, искусственное дыха- 
ние ит. п. 

Выполнение перечисленных лечебных манипуляций обеспе- 
чивается необходимым оснащением, а персонал машины скорой 
помощи должен быть обучен технике их осуществления. Не- 
смотря на прогрессивную тенденцию, заключающуюся в расши- 
рении объема первой врачебной помощи, основной задачей, 
стоящей перед персоналом обычных машин скорой помощи, 
остается быстрейшая доставка пострадавшего в стационар, где 
имеются условия для оказания специализированной квалифици- 
рованнои помощи пострадавшим. 

Специализированная машина скорой помощи. Хотя объем 
медицинской помощи в обычных типовых машинах скорой по- 
мощи достаточно велик и с каждым годом увеличивается, все 
же при тяжелой травме, сопровождающейся травматическим 
шоком, а особенно при терминальных состояниях, он явно не- 
достаточен. Хорошо известно, что чем раньше начата профи- 
лактика и лечение шока, тем лучше, прогноз. Особенно большое 
значение имеет фактор времени при тяжелом шоке и терми- 
нальном состоянии. Между тем, транспортировка пострадавших 
в стационар, ознакомление врача стационара с больным, орга- 
низация неотложных лечебных мер в стационаре отнимают зна- 
ВЕ ое судьбу больного, время. ь 

, расширенной квалифицированной ме- 
дицинской помощи пострадавшим в шоке и терминальном со- 
ао создание специализированных машин. 
1960 г. 32.211 ет ная машина создана в 1958 г., в Москве — в 
Ной м и м ция лаоиронаЕная машина 
которых 9344 аа > ольных и в еаЖавших, ИЗ 
ния, ау 292 пострадавших ыы: травматические поврежде- 
шока. По данным И. С ИерОвНтЬ (1960). а 
травме, сопровождающейся шоком, по Ленинграду в 1957 г а 


стави 9 
нЕ =. %, и данным К. И. Смолинского в 1958 г. — 21,8%. 
т м енинградского института 
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(М. Г. Шрайбер, Е. И. Вольперт, Н. В. Уханова, 1960), легаль- 
ность У пострадавших с травматическим шоком, обслуженных 
специализированной машиной и специализированным стациона- 
ром (Институт скорой помощи) составляла в 1959 г. всего 5%. 
Представленные выше цифры являются убедительным доказа- 
тельством целесообразности организации специализированных 
машин. 

Персонал Ленинградской специализированной противошоко- 
вой машины поставил перед собой следующие задачи: 1) уско- 
рение оказания квалифицированной медицинской помощи по- 
страдавшим, 2) существенное расширение объема профилакти- 
цеских и лечебных мер в условиях работы скорой помощи, 
3) внедрение в практику работы скорой помощи современных 
методов оживления больных, находящихся в состоянии клини- 
ческой смерти, 4) совмещение транспортировки больных с про- 
филактическими и лечебными мерами, 5) обеспечение преем- 
ственности лечения больных в пути и в стационаре. 

Для выполнения поставленных задач штат специализиро- 
ванных машин должен, при наличии соответствующих показа- 
ний, помимо перечисленных выше мероприятий, осуществляе- 
мых в обычных машинах скорой помощи, выполнять следую- 
щие лечебные меры: интубацию, искусственное дыхание с по- 
мощью аппаратов, отсасывание жидкости из дыхательных пу- 
тей, трахеостомию, венесекцию и внутривенное введение раз- 
личных лекарственных препаратов и противошоковых жидко- 
стей, внутриартериальное нагнетание крови и плазмозамещаю- 
щих растворов, выполнение разнообразных новокаиновых бло- 
кад, отсечение висящих на кожных лоскутах конечностей, сня- 
тие жгута и наложение кровеостанавливающего зажима или ли- 
гатуры (при невозможности в дальнейшем наложить сосуди- 
стый шов), прошивание языка, захватывание выпавшего через 
рану сальника зажимом, закрытие открытого пневмоторакса 
липкопластырной повязкой, освобождение пострадавшего от 
действия тока высокого напряжения и т. д. В случаях клиниче- 
ской смерти персонал машины подготовлен к торакотомии, руч- 
ному массажу сердца, дефибрилляции сердечной мышцы. 

В соответствии с задачами ленинградская специализирован- 
ная противошоковая машина представляет из себя подвижную 
операционную (рис. 34, а, 6, в, г, д), снабженную набором для 
интубации, переносными и стационарными аппаратами для 
искусственного дыхания и отсасывания, аппаратом для газо- 
вого наркоза, операционными наборами для венесекции, обна- 
жения артерии, торакотомии, дефибриллятором, оборудованием 
для освобождения пострадавшего от действия тока высокого 
напряжения (багор, перчатки, галоши) и т. п. Медицинский 
персонал, обслуживающий специализированные машины, дол- 
жен знать основы анестезиологии и патофизиологии терми- 
нальных состояний, обучен технике применения вышеперечис- 
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ленных мер И натренирован В ИХ быстром зыполнении. Слажен- 
„ная бригада в специализированных маш АХ скорой помощи 
должна состоять из квалифицированного хирурга, анестезио- 
лога, операционной сестры, фельдшера и шофера, хорошо ори- 
ентирующегося в маршрутах города. 

Поскольку в специальных машинах имеются условия для 


проведения всех лечебных м ер, которые осуществляются 








Рис. 34. Специализированная машина для оказа- 
ния скорой медицинской помощи при травматиче- 
ском шоке и терминальных состояниях. 
а — общий вид; б-— подъемный стол, ножной конец; подставка для ампул с раство- 


рами; в — портативный аппарат для искусственного дыхания; г — фиксированный аппа- 
рат для газового наркоза; д — баллоны с кислородом и закисью азота. 
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в стационарах (за исключением полостных и отпадает 
необходимость ‘предъявлять к НИМ требование => до- 
ставки пострадавших в стационар за счет сокращения объема 
помощи на месте происшествия, за исключением случаев, подо- 


зрительных на внутреннее кровотечение или а - и: 
ренних органов. После проведения всех неоох рофи- 
лактических и лечебных мер на месте происшествия, может быть 
осуществлена щадящая транспортировка под прикрытием про- 
должающихся во время движения машины противошоковых 
мер (наркоз закисью азота, ингаляция кислородом, внутривен- 
ное вливание и т. д.). Это обстоятельство особенно выгодно при 
плохих дорогах и длительной транспортировке. 

При транспортировке пострадавшего целесообразно напра- 
влять в стационар извещение-радиограмму, предупреждающую 
о скором поступлении тяжелого больного и о возможных не- 
обходимых лечебных мерах. Такое извещение дает возможность 
медицинскому персоналу стационара подготовиться к приему 
тяжело пострадавшего и немедленно начать лечение. Радиофи- 
кация машин скорой помощи уже осуществлена в Москве 
(А. Ф. Шведов, 1958) и в Ленинграде. Необходимость радиофи- 


кации всех машин скорой помощи и приемных отделений круп- 
ных стационаров очевидна. 


Организация медицинской помощи в стационаре 


Оказание квалифицированной специализированной помощи 
больным с травматическим шоком и терминальным состоянием 
необходимо сосредоточить в отдельных крупных медицинских 
стационарах, равномерно расположенных на территории города. 
Так, в Ленинграде большинство подобных больных ‘поступает 
в Институт скорой помощи им. И. И. Джанелидзе и в клинику 
военно-полевой хирургии ВМОЛА им. С. М. Кирова. В Москве 
пострадавшие с тяжелой травмой в основном поступают в Ин- 
ститут им. Склифосовского, в’ больницы им. Боткина и Бау- 
мана. В этих стационарах имеются специальные операционные, 
обслуживающие только пострадавших с тяжелой травмой и на- 
ходящихся в шоке или терминальном состоянии. Опыт Инсти- 
тута скорой помощи дает основание рекомендовать организа- 
цию таких операционных вблизи от приемного отделения боль- 
НИЦЫ. 

Противошоковая операционная должна иметь следующее 
оборудование и оснащение: стол-каталку, верхней поверхностью 
которых должны являться жесткие носилки скорой помощи, на- 
бор инструментов для производства операций, бестеневая лампа 
с аварииным источником питания, передвижной рентгеновский 
аппарат, инструментальный стол, шкаф для медикаментов, 


шкафик для сильнодействующих лекарств, аппарат для дачи 
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наркоза, аппараты для искусственного дыхания, регулируемые 
по давлению и объему, набор для трахеостомии и интубации, 
наборы для венесекции и внутривенных вл аний, набор ДЛЯ 
обнажения артерий и системы для артериального нагнетания 
крови, аппарат для измерения артериального и венозного давле- 
ния, холодильник с кровью, сыворотками и противошоковыми 
растворами, набор для определения группы крови и резус-фак- 
тора. Желательно иметь в противошоковой операционной элект- 
ротонограф (для автоматического непрерывного измерения ар- 
териального давления), электрокардиоскоп и электрокардио- 
граф с непосредственной записью, электроэнцефалограф, окси- 
гемометр или оксигемограф, карбовизор, пламенный фотометр 
(для определения электролитов), дефибриллятор. Кроме того, 
в противошоковой операционной должны быть под рукой жгуты, 
шины, фартуки, утки, катетеры, судна, тазы, пузыри для льда, 
поильник, подставки для переливания крови и растворов и для 
рук пострадавшего: и т. д. 

Желательно иметь прямую связь противошоковой опера- 
ционной с клинической и биохимической лабораторией, а также 
с рентгеновским и электрокардиографическим кабинетами, 
что при необходимости ускоряет вызов работников этих 
кабинетов. 

Руководить выведением пострадавших из шока и терминаль- 
ных состояний должен квалифицированный врач, имеющий спе- 
циальную подготовку в области анестезиологии и методов 
«оживления». Есть основание считать необходимым создание 
новой группы специалистов: «врачи по оживлению», так назы- 
ваемые «врачи-реаниматоры». 

Все пострадавшие в состоянии шока, минуя приемное отде- 
ление, на носилках или щите заносятся прямо в противошоко- 
вую операционную и укладываются на щит стола каталки или, 
что лучше, прямо на носилках помещаются на каркас стола-ка- 
талки, а из обменного фонда персоналу скорой помощи вы- 
даются равноценные носилки и шины. До освобождения боль- 
ного от одежды и без санитарной обработки оценивается общее 
состояние больного (пульс, артериальное давление, дыхание) и 
производится щадящее обследование для определения харак- 
тера повреждения и уяснения тяжести и тенденции в развитии 
шока. Только после этого принимается решение о необходимо- 
сти проведения тех или иных профилактических и лечебных 
мер. Одновременно с этим путем венепункции забирается кровь 
для клинического анализа, определения группы крови и резус- 
фактора, универсальной пробы на совместимость для последую- 
щих переливаний крови, определения удельного. веса и т. д. 

В противошоковой операционной пострадавшие находятся 
длительное время (нередко свыше суток), и лишь после стой- 
кого выхода из шока переводятся в послеоперационное травма- 
тологическое отделение. 
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‚ак шок является динамическим процессом, то и оценка 
состояния больнего должна проходить во времени. Путем не- 
прерывного наблюдения за больным (пульс, артериальное и ве- 
нозное давление, дыхание, диурез) выявляются тяжесть и тен- 
денция в развитии шока в каждый данный отрезок времени. 
В зависимости от тяжести шока и тенденции в его развитии 
проводится та или иная индивидуализированная терапия. 

Важнейшие данные о состоянии больного заносятся в исто- 
рию болезни ив специальную карту шокового больного. По- 
следняя дает наглядное представление о важнейших функцио- 
нальных сдвигах в организме пострадавшего. Приводим вари- 
ант карты шокового больного (Ленинградский институт скорой 
помощи. См. приложение стр. 221—222). 

Окончательно установить тяжесть шока у данного больного 
можно лишь после завершения всего цикла его развития с уче- 
том того, как больной перенес транспортировку, операцию и 
послеоперационный период. 


ПРОФИЛАКТИКА ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА 


Ряд мер, применяемых при шоке, носит не только лечебный, 
но и профилактический характер. Понятие о профилактике 
травматического шока в полной мере может быть приложимо к 
экспериментальной практике и в известной мере к проблеме 
операционного шока. Однако и при травматическом шоке ей сле- 
дует придавать большое значение, Е 

Следует считать, что каждое тяжелое повреждение органов 
и тканей, особенно в так называемых «рефлексогенных» зонах, 
может способствовать развитию шока и потому требует раннего 
применения комплекса профилактических мер. Точно. так же 
лечение легких степеней шюка следует рассматривать как Пре 
дупреждение перехода его в более тяжелые, порой необрати- 
мые формы. 

Задачей профилактики шока являются: 

1) устранение потока афферентных импульсов с места 
травмы, 2) нормализация или предупреждение нарушений кро- 
вообращения, 3) предупреждение нарушения соотношений 
между возбудительным и тормозным процессами в нервной 
системе, 4) предупреждение инфекции (И. Р. Петров). я 

Профилактика и терапия в клинической практике и 0со- 
бенно в условиях работы скорой помощи настолько тесно пере- 
плетаются между собой, что представляется затруднительным 
излагать эти два вопроса раздельно. Несмотря на это, ряд 
организационных мер, равно как и лечебных средств, следует вы- 
делить в особую группу, расценивая их как профилактические. 
Говоря о профилактике травматического шока, естественно, сле- 
дует иметь в виду осуществление тех мер, которые при наличии 
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уже свершившегося повреждения могли бы предупредить воз- 
никновение шока или сделать его течение более благоприятным. 
Каждое значительное травматическое повреждение следует счи- 
тать потенциально опасным с точки зрения развития травмати- 
ческого шока. 

При профилактике операционного шока в руках врача 
имеются все данные, характеризующие исходное состояние ор- 
танизма больного, имеется отчетливое представление о зоне по- 
ражения и объеме оперативного вмешательства. Все эти данные 
отсутствуют при осуществлении профилактических противошо- 
ковых мер после свершившейся травмы, что значительно услож- 
няет их проведение. 

В условиях мирного времени требуется специальная система 
организации противошоковой помощи (см. гл. УП, первым зве- 
ном в которой является скорая помощь; последняя может осу- 
ществить ряд важных профилактических мер. 

1. Введение анальгезирующих средств (морфин, промедол, 
пантопон). Следует обратить внимание на то, что применение 
морфина при глубоких степенях торпидной фазы шока (при ар- 
териальном давлении ниже 70-мм.рт. ст.), а также при наличии 
расстройств внешнего дыхания противопоказано. 

2. Осуществление новокаиновых блокад при переломах ко- 
стей. Опыт Ленинградской скброй помощи, подытоженный 
А 3 Шейнблит, основан на применении 150 новокаиновых бло- 
кад при переломах костей в условиях скорой помощи. Новокаи- 
новая блокада места перелома вызывает быстрое обезболива- 
ние, дает возможность осуществить транспортную иммобилиза- 
цию и провести бережную транспортировку пострадавшего. 
Даже в условиях обычной машины скорой помощи (ГАЗ-17) 
ее проведение вполне возможно. 

3. Применение нейроплегических смесей. В тех случаях, где 
имеются множественные повреждения и Новокаиновая блокада 
не может обеспечить достаточное обезболивание, возможно при- 
менение нейроплегической смеси: аминазин 2%—2,0 (мепазин), 
димедрол 2$ —2,0, промедол 24{—9.0, атропин 0,1% —0,5—1,0. 
Введение нейроплегиков вызывает значительное снижение боле- 
вой чувствительности, общее успокоение больного, облегчает осу- 
ществление иммобилизации и транспортировку пострадавшего в 
стационар. Ввиду того, что действие нейроплегиков является 
длительным (4—6 часов), эффект продолжает сказываться и 
на первых часах пребывания пострадавшего в стационаре, чем 
в значительной степени облегчается проведение дальнейших 
противошоковых и общехирургических мер. 

По данным Э. С. Скорняковой (Ленинградская станция ско- 
рой помощи), осуществившей профилактику шока с помощью 
нейроплегиков у 320 пострадавших с различными видами по- 

вреждений, у 71% доставленных в стационары шок не разви- 
вался вовсе или протекал сравнительно легко; осложнений, 
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ных с применением нейроплегиков, не наблюдалось. Од- 
нельзя без оговорки широко рекомендовать этот метод для 
внедрения в практику скорой помощи в связи с тем, что при 
глубоких степенях травматического шока (артериальное давле- 
ние 80 мм и ниже) применение нейроплегиков, вызывающее 
само по себе некоторое понижение артериального давления, 
может оказаться небезопасным. 

При неясном диагнозе, подозрении на повреждение внут- 
ренних органов, продолжающееся внутреннее кровотечение и 
пр., применение нейроплегиков затрудняет контакт с больным при 
доставке его в стационар, а в связи с этим и диагностику по- 
вреждения. Из этих же соображений до установления харак- 
тера повреждения, а также при травме головного мозга не пока- 
зано применение нейроплегических веществ. 

При тяжелой же травме, особенно при эректильной фазе 
шока, не сопровождающейся выраженной гипотонией, примене- 
‚‹ ние нейроплегиков вполне оправдано. 

4. Наркоз закисью азота. Благодаря наличию портативных 
аппаратов оказалось возможным применение закиси азота в 
смеси с кислородом в условиях скорой помощи, как это предла- 
гал в 1950 г. Д. А. Арапов. К. И. Смолинский (Ленинградская 
станция скорой помощи), располагающий опытом применения 
наркоза закисью азота у 400 пострадавших с ‘тяжелой травмой 
(из них 136 с травматическим шоком) в условиях скорой по- 
мощи, получил хорошие результаты от ее применения. Корот- 
кий наркоз позволяет осуществить иммобилизацию, наложение 
жгута, транспортировку пострадавшего при выключенном со- 
знании и достаточном обезболивании. Ни одного смертного слу- 
чая, связанного с применением закиси азота, не отмечалось. 
Лишь у 1 больного отмечено развитие цианоза, быстро про- 
шедшего после увеличения концентрации кислорода в газовой 
смеси. Даже в тех случаях, где от применения закиси азота в 
малой концентрации не наступает сон (15 наблюдений), у боль- 
шинства больных (11) наступало дремотное состояние с доста- 
точно выраженной анальгезией. 

Как доказал К. И. Смолинский своими наблюдениями. над 
больными и экспериментальными данными, при проведении нар- 
коза закисью азота при шоке необходимо повысить содержание 
кислорода в смеси до 35—40%, т. е. подавать газовую смесь в 
следующих соотношениях: 65—60% закиси азота плюс 35—40% 
кислорода, вместо принятых при обычном наркозе соотношений: 
80% закиси азота и 20% кислорода. : 

5. Создание общерго_покоя является также одной из важней- 
ших задач профилактики травматического шока. С этой целью 
следует стремиться создать наиболее щадящую иммобилиза- 
нию и транспортировку, избегать лишнего перекладывания 
больного, пользуясь обменным фондом носилок и щитов ме- 

жду машинами скорой помощи и стационарами. 
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Следует стремиться ограничить по возможности применение 
артериального жгута, который, особенно без специального 0без- 
боливания, углубляет картину шока. 

6. Применение противошоковых «ликеров» (смесь В. К. Ку- 
лагина) при сохраненном акте глотания, несмотря на значитель- 
ные нарушения процессов всасывания при шоке (И. А. Ильин- 
ский), целесообразно. Опыт Ленинградской скорой помощи нпо- 
казал, что в ряде случаев после приема ликера у пострадавшего 
снижались болевые ощущения, наступало дремотное состояние. 

Бессознательное состояние, повреждение головного мозга, 
рвота, подозрение на повреждение органов брюшной полости 
являются противопоказанием для перорального применения 
«ликера». Также следует обратить внимание на то, что «ли- 
керы», содержащие спирт, должны применяться с осторожно- 
стью, особенно у детей и стариков, а также у лиц, непривыч- 
ных к алкоголю. 

Изложенные мероприятия не исчерпывают всех возможно- 
стей профилактики травматического шока и очень тесно спле- 
таются’с последующими лечебными мерами. По данным Инсти- 
тута скорой помощи, у лиц, получивших профилактический про- 
тивошоковый комплекс в условиях скорой помощи, течение 
травматического шока оказалось значительно. более благо- 
приятным, чем у лиц, доставленных случайным транспортом, 
или не получивших никакой достационарной помощи. Правда, 
такое сопоставление следует делать с очень большой осторож- 
ностью, учитывая характер повреждения и силы пострадавшего, 
но опыт, накопленный на протяжении 3 лет, дал возможность 
получить в этом отношении достаточно достоверные данные, 


ЛЕЧЕНИЕ ТРАВМАТИЧЕСКОГО ШОКА 


Введение 


Лечение травматического шока является весьма сложной за- 
дачей. Сложность патогенеза, вовлечение в патологический про- 
цесс множества систем и органов человеческого организма ис- 
ключают возможность применения «универсального» метода ле- 
чения. Опыт ряда войн и мирного времени показал, что до сих 
пор не утратил своего значения так называемый «комплексный» 
метод лечения шока. 

Широко принятый метод подкожного введения лекарствен- 
ных веществ (камфара, кофеин, морфин, лобелин и др.) сле- 
дует считать малоэффективным, независимо от ценности при- 
меняемого фармакологического агента. Как показали наблюде- 
ния И. А. Ильинского из нашего института, всасывание при 
шоке резко замедляется, По данным Малек (Маек, 1956), 
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ывание гемататропных и-лимфотропных веществ при шоке не 


всаст ее - 
голько нарушено, но-и-Диссоциировано:. через кровеносные ка- 


пилляры оно замедлено, а через лимфатический аппарат — 
ускорено, К лимфотропным веществам. относятся..декстраны, и 
суспензии микробов. Последний факт представляется оченьваж- ! 
ным, так как.объясняет частоту-присоединения инфекции при 7 
шоке. Одновременно Малек доказал, что кристаллическая.соль 
пенициллина более гемотропна, а новокаин-пенициллиновая — 
лимфотропна, и.при шоке.последняя-попадает-в кровяное русло 
значительно. быстрее. Изложенные факты диктуют целесообраз- 
ность максимального использования для введения лекарствен- 
ных веществ при шоке внутривенного способа, необходимости 
ранней профилактики инфекции, причем при возможности стре- 
миться к использованию новокаин-пенициллина. 
Следует критически подходить к применению ряда фармако- 
логических средств при шоке, так как эффективность их зави- 
сит не только от их фармакодинамических свойств, но и от воз- 
можностей организма усвоить данное вещество и ответить на 
него соответствующей реакцией. Так, например, эфедрин, как 
известно, повышающий сниженное артериальное давление, не _ 
всегда дает положительный эффект при шоке, Центральные ана- 
лептики типа кардиазола, корамина возбуждают-вазомоторный что прим 
центр и улучшают центральную регуляцию кровообращения, но } оно 
при малом минутном объеме они не могут проявить своего дей- | 
ствия. Сосудорасширяющие вещества (в том числе ганглиобло- ] 
кирующие и спазмолитические) следует дозировать так, чтобы 
в результате их действия не возникло диспропорции между 
расширением сосудистого русла и его кровенаполнением. Дан- 
ными Вайл (\ей, 1957) доказано, что вазопрессорные вещества 
бесполезны, если не восполнено русло циркуляции или если 
падение. артериального давления зависит от_бактериемии, или 
анафилаксии. Следует также отметить, что ый 
часто сопутствует тяжелой травме, реакция на вазопрессорные 
вещества резко понижена, вплоть до полного ее исчезновения. 
Опыт нашего института показал, что следует способствовать 
восстановлению тонуса сосудов, но с непременным наполнением 
сосудистого русла. веществами; -способными-поддержать онко- 
тическое давление в сочетании с оксигенотерапией. 3 
За последнее время увеличивается число наблюдений, от- 
мечающих частоту тромбоэмболических осложнений при травме 
и хирургических операциях. Следует отметить также повышение 
у ческой активности плазмы. и частое тромбообразо- 
вание в системе легочных сосудов при шоке. С этой точки зре- ь 
ния целесообразно"применение“антикоагулянтов при шоке после : 
окончательной остановки кровотечения. 
При определении лечебного комплекса при шоке существует 
ряд общих, весьма распространенных и в то же время спорных Ч 
положений. В первую очередь это касается температурного ре- 
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жима при шоке. Вопрос о том, согревать или охлаждать шоко- 
вого больного;-являетея“ спорным. Ясно одно, что бесконтроль- 
ное согревание повышает расход. кислород И бляет кол- 
лапс. Очень интересны данные Стонера (Зфопег, ‚ который 
доказал, что повышение окружающей температуры при ишемии 
конечности (сдавление, повреждение сосудисто-нервного пучка 
и др.) сопровождается падением артериального давления и сни- 
жением печеночного кровотока, в то время как при понижении 
температуры. окружающей. среды эти. явления. не. наступают. 
Контактное .согревание при шоке переводит компенсаторное со- 
кращение периферических сосудов в расширение, что краине 
нежелательно при расстроенном кровообращении, так _как-сно- 
собствует переходу крови от жизненно важных. органов. к пе- 
риферии и сопровождается. снижением как артериального, так 
и венозного давления. Казалось заманчивым использовать для 
лечения, профилактики травматического шока методы гипотер- 
мии и гибернации и как бы противопоставить их принятому 
раньше методу активного обогревания пострадавших при шоке. 
Окончательно этот вопрос не разрешен,.и до настоящего вре- 
мени. Однако полученные  экспериментальные — данные 
(И. Р. Петров с сотр.) и ряд клинических наблюдений показали, 
что применение гипотермии. представляется целесообразным в 
основном для профилактики операционного шока при опера- 
циях на сердце и крупных сосудах и не рекомендуется для ле- 
чения уже развившегося шока. 

Использование принципов гибернации при ряде форм трав- 
матического шока оказалось более целесообразным. Что же ка- 
сается температурного режима, то наиболее правильным сле- 
дует считать помещение шокового больного в_теплое помеще- 
ние (22—23), допустимо использование теплых одеял, без 
применения грелок и других способов контактного согревания. 
Напротив, пострадавший орган (размозженная конечность, ге 
матомы, множественные переломы), особенно при отерочке ра- 
дикальной хирургической помощи, подлежит охлаждению. с_по- 
мощью льда. 

Очень важно определить наиболее целесообразное положение 
пострадавшего. при. шоке. Как правило, основным положением 
является горизонтальное на жесткой кровати или щите. При по- 
вреждении грудной клетки нередко приходится создавать воз- 
вышенное положение для верхней половины туловища, однако 
оно не очень выгодно с точки зрения кровоснабжения головного 
мозга. В..моменты-резкого снижения артериального давления 
целесообразно. кратковременное (на 15—20 минут) применение 
тренделенбурговского. положения с опущенным головным _кон- 
цом стола-носилок, 

Существует ряд классификаций лечебных схем при шоке. 
Как правило, построение лечебной схемы соответствует приня- 
той патогенетической схеме. Большинство зарубежных авторов 
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36. Центральные фармакостимуляторы дыхания 
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в этих схемах недостаточно оттеняют необходимость на первое 
место поставить комплекс мер, направленных на нормализа- 
цию нарушений функции нервной системы (схема Хосли). 

Исходя из изложенной в гл. ПГ патогенетической схемы 
травматического шока, является рациональным правильное при- 
менение в комплексном лечении травматического шока. лечеб- 
ных мер, направленных на: 

а) нормализацию нарушений функции нервной системы; 

6) устранение нарушений кровообращения; 

в) нормализацию внешнего дыхания; 

г) нормализацию нарушенного обмена веществ и 

д) ликвидацию эндокринных нарушений. 

Многие из лечебных средств, применяемых при шоке, обла- 
дают сложным сочетанным действием, в связи с чем указанная 
выше схема может быть принята только условно. Развитие 
шока протекает, как это отмечалось выше, различно: у одних 
больных на первый план выступают гемодинамические наруше- 
ния, у других — превалируют дыхательные расстройства и т. п. 
Владея вышеперечисленными средствами, врач в каждом кон- 
кретном случае применяет те или иные компоненты комплекса 
и устанавливает порядок их осуществления. Последнее пред- 
ставляется особенно важным, так как действие ряда лечебных 
средств может проявить себя лишь при наличии соответствую- 
щей реакции пострадавшего, зависящей от порядка восстано- 
вления утраченных функций. Так, например, при выраженных 
расстройствах внешнего дыхания лечение пострадавшего долж- 
но начаться в первую очередь с борьбы за их нормализацию, 
при выраженном возбуждении при эректильной фазе шока пер- 
воочередной задачей является создание оптимального покоя И 
режима для перевозбужденной коры и подкорки; при неоста- 
новленном кровотечении и выраженной кровопотере в первую 
очередь следует остановить кровотечение и восполнить крово- 
потерю и т. д. Бессмысленно и вредно стимулировать дыхатель- 
ный центр, если не свободны дыхательные пути; опасно и бес- 
смысленно вводить вещества, стимулирующие сосудистый то- 
нус, если кровяное русло не восполнено и правое сердце рабо- 
тает «впустую». 

Подобных примеров можно было бы привести много, но и 
из сказанного ‘достаточно ясно вытекает необходимость индиви- 
дуализировать схему терапии шока у каждого отдельного 
больного. Лишь при этой оговорке допустимо пользование лю- 
бой терапевтической схемой. 


НОРМАЛИЗАЦИЯ НАРУШЕННОЙ ФУНКЦИИ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 


Важнейшей задачей при лечении травматического шока яв- 
ляется максимальное уменьшение потока импульсов, устрем- 
ляющихся как по афферентным, так и по эфферентным 
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м, что достигае фармакологической или физи- 
блокадой нервных проводников на различных уровнях, 
акже удалением нострадавшего органа. 

Первостепенную роль в профилактике и лечении инока имеет 
покой как пораженного органа, так и всего организма»В. связи › 
с этим решающее значение играет организация лечения боль- 
ных с тяжелой травмой. Бережное перекладывание и уклады- 
вание больного на носилки, операционный стол, постель и т д. 
является важнейшей профилактической и лечебной мерой при 
шоке. В Институте скорой помощи наблюдалась больная по- 
жилого возраста с переломом костей таза, которая умерла при 
перекладывании ее с носилок на стол рентгеновского аппарата. 
Как указывалось выше, при помощи обменного фонда щитов- 
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в 
носилок в машинах скорой помощи и в приемных отделениях для УВ 
стационаров можно избежать излишнего перекладывания по- В 
страдавших при поступлении их в стационар. Внутрибольнич- р 
ное перекладывание больных в состоянии шока в Институте м В м 
скорой помощи удалось свести к минимуму благодаря уклады- р -- 
ванию больного в противошоковой операционной на эластиче- ее. и бе, 
ский матрац из полиуретана на щите. На этом щите при необ- энетеированный 
ходимости производится операция, на этом же щите больной | ерщности подвал 
может быть переправлен в палату и уложен на кровать. | юля ва ду 

Покой больного в состоянии шока также обеспечивается хо- | Пре лом 
рошей транспортировкой, соответствующим оборудованием про- к. одится 30- 
тивошоковых операционных при приемных отделениях больниц, . И к 


позволяющим осуществить полное обследование больного (в 
том числе и рентгенологическое), а также производство опера- 
ции на месте без. излишней. транспортировки. | 
Своевременная ‘и правильно произведенная иммобилизация 
является важнейшим звеном в комплексной профилактике и ле- 
чении травматического шока. Нам неоднократно приходилось 
наблюдать, когда плохо произведенная транспортная иммобили- 
зация вызывает резкое утяжеление течения шока. Иммобили- 
зация не должна нарушаться до выведения больного из состоя- 
ния шока без особых на то показаний (например, ревизия раны 
для остановки кровотечения) и без обезболивания. _ Е 
Борьба..с_болью._ может быть осуществлена как с помощью 
средств, действующих на центральную нервную систему, так и 


с помощью инфильтрационной, проводниковой или 
стной местной анестезии. 

В настоящее время ценность -новокаиновых блокад 
нервных проводников при травматическом шоке доказана боль- 
шим числом клинических наблюдений. При переломах трубча- 
тых костей повсеместно применяется новокаиновая блокада ме- 
ста перелома. Нри травмах грудной клетки, торако-абдоми- 
нальных ранениях весьма эффективна вагосимпатическая бло-. 
када по А. В: ишневскому и синокаротидная блокада по 


агосимпатической блокады, как из- 


поверхно- 


М. С. Лисицину. Эффект в 
176 : 











\, вестно, выявляется через несколько минут и длится 3—6 часов. 
ь 1 Под Не - ско олокады происходит подъем ар- - 
ы териального давления, КЕНИЕ ПУЕВСВ, выравнивание дыхания. 
`. Другие виды новокаиновои олокады поперечного сечения 
\. и проводниковая при поражениях конечностей, ‘межреберная 
о И паравертебральная при переломах ребер, блокада нервов та- 
ыл зовой клетчатки при переломах таза, паранефральная. при трав- 
А мах живота, — применяемые для профилактики и лечения трав- 
№ матического шока, получили признание многих практических 
т врачей. 
те Метод внутритазовой анестезии при переломах костей таза 
М, недостаточно известен широким врачебным кругам, поэтому 
те В приводим описание техники его по способу, разработанному ка- 
| у, федрой травматологии и ортопедии Новокузнецкого института 
ты для усовершенствования врачей. . 
И Положение больного — на спине. Волосы на-лобке сбриваются. Кожа в 
м области передней верхней оси подвздошной кости широко смазывается на- 
п, стойкой йода. В кожу брюшной стенки на 1! см кнутриот передневерхней оси 
СИ. подвздошной кости вводятся 1—2 мл 0,25%-ного раствора новокаина. Игла 
ей, длиной 14—16 см, насаженная на шприц с новокаином, вкалывается через 
. анестезированный участок кожи под ость, спереди назад срезом к внутренней 
больной поверхности подвздошной кости. Вводя раствор новокаина, врач продвигает 
иглу кзади на глубину 12—14 см, проводя конец: ее у самой подвздошной 
и! кости. При этом конец иглы оказывается во внутренней подвздошной ямке, 
ется № > куда вводится 300—600 мл 0,25% -ного раствора новокаина. 

о При одностороннем переломе раствор новокаина вводится на стороне 
р м перелома в количестве 400—500 мл. При двустороннем переломе раствор но- 
боль в вокаина следует вводить по 250—300 мл с каждой стороны. При нагнетании 
лого В раствора в полость таза вытекающий из павильона иглы раствор (по снятии 
Е шприца) может приобретать розовую окраску от примеси крови, из гематомы, 


из разорванных мелких кровеносных сосудов. Практического значения этот 
признак не имеет. ы 

Для предупреждения вытекания раствора новокаина из иглы наружу 
при смене шприца следует закрывать отверстие в павильоне иглы прижатием 
шарика или смещением иглы перед снятием шприца. По окончании анесте- 
зии место вкола смазывается настойкой йода. 


Ф. Г. Углов (1960) предложил применять паранефральную 
блокаду при травмах черепа, В последние годы для лечения 
травматического шока В. Ф. Негода (1938) пользуется загру- 
динной новокаиновой блокадой, Н. Е. Дудко (1958), Б. И. Мар- 
фин (1958) — анестезией нервных сплетений и проводящих пу- 
тей средостения, В. Н. Дмитриевский (1958) — новокаиновой 
блокадой чревных нервов и пограничных симнатических ство- 
лов. Разрабатывается метод пролонгированного действия ново- 
каиновых блокад. Нам неоднократно приходилось наблюдать 
больных, у которых с помощью только одной блокады удава- 
лось устранять возникшие при шоке расстройства. Новокаино- 
вые блокады целесообразно повторять через несколько часов 
вплоть до выхода больного из шока. - 

При шоке, вызванном размозжением конечностей, некоторые 
авторы_(С. С. Юдин, 1944; С. В. Лобачев, 1944, и др.) дости- 
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гают обезболивания путем. охлаждения. конечности и_выклюце- 
ния ее из общего кровообращения с помощью жгута. Мы в 
своей практике часто обкладываем конечность пузырями со 
льдом в целях как обезболивания, так и уменьшения всасыва- 
ния токсических продуктов из размозженных. тканей. 
Анальгезирующие средства нашли широкое рас- 
пространение при лечении травматического шока. Во время Ве- 
ликой Отечественной войны морфин являлся обязательной со- 
ставной частью в комплексной терапии шока. Однако в послед- 
ние годы произошел пересмотр целесообразности применения 
морфина и других анальгезирующих веществ при шоке. Меха- 
низм анальгезирующего действия морфина сложен и зависит от 
одновременного влияния морфина на различные звенья цен- 
тральной нервной системы. : 
Фармакологами установлено, что анальгезирующее действие 
морфина связано с влиянием его на передачу болевого импульса 
с первого неврона на второй, т. е. с угнетением мелких клеток 
задних рогов. серого вещества спинного мозга. Установлено, что 


наиболее ярко сказывается тормозящее действие анальгетиков 
на спинной и продолговатый мозг. Что же касается коры ‘голов: 
ного мозга, то анальгетики лишь нарушают оценку ощущения. 
Путем блокады афферентных путей в спинном и продолговатом 
мозгу анальгетики предупреждают развитие торможения в ре- 
тикулярной формации и в коре головного мозга. 

Действие морфина_ сопровождается резким угнетением дея- 
тельности дыхательного центра: Именно благодаря этому свой- 
ству следует очень осторожно прибегать к морфину при лечении 
травматического шока. 

В_ Институте скорой помощи почти полностью. отказались 
от применения. морфина в_комплексной терапии шока. Значи- 
тельно более эффективно и менее опасно устранять болевые 
ошущен -новокаиновой. блокады. Опыт института 
показывает, что если при шоке Ги Ш степени еще можно ис- 
пользовать морфин, то при тяжелых степенях торпидной фазы, 
характеризующихся истощением и угнетением функций, приме- 
нение морфина не показано. Неразумное применение морфина 
при тяжелой травме вне зависимости от степени шока осуждал 
еще Н. И. Пирогов. Он писал, что «больному в состоянии тя- 
желого травматического торпора дать прием морфина или два 
приема опийных капель только тогда, когда он поправится до 
Того, что начнет жаловаться на сильные боли в раненой части 
и пульсе поднимется». Хотя анальгезирующее действие. проме-. 
дола в два раза слабее, чем морфина, все же этот пренарат, в 
связи. с очень-незначительным-угнетением дыхательного ее г 
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В последние годы многие авторы (А. Лабори и И. Гюге- 
нар; 1956; И. Р. Петров, 1957; Л. Н. Синицин, 1958: Г. Д. Чес- 
ноков и Б. А. Агеев, 1958; А. Н. Беркутов, А. А. Воликов, 
А. А. Сметанин, 1956; Б. А. Агеев, 1957; Т. Н. Астахова, 1959) 
сообщили об использовании..нейроплегических. препаратов для 
профилактики и лечения шока. Применение нейроплегиков с 
целью профилактики и лечения травматического шока осно- 
вано на преимущественном воздействии их на полиневронную 
и полисинаптическую активизирующую субстанцию мозга, ре- 
гулирующую тонус коры головного мозга. Вызывая торможение 
в ретикулярной формации, аминазин частично блокирует пути 
передачи болевых импульсов в кору головного мозга. После 
применения аминазина в ретикулярной формации развивается 
очаг торможения, снижается тонус коры головного мозга и тем 
самым восприимчивость коры к сверхсильным болевым им- 
пульсам. 

Однако, угнетая ретикулярную формацию, аминазин может 
вызвать угнетение интимно связанных с ней дыхательного и 
сердечно-сосудистого центров, что невыгодно при шоке. Кроме 
того, нейроплегики понижают чувствительность адренореактив- 
ных систем периферического сосудистого русла к медиаторам — 
адреналину, норадреналину, симпатину, — тем самым вызывая 
вазоплегию_ и.как-следствие гипотонию, что весьма неблаго- 
приятно сказывается при травматическом шоке. Парез перифе- 
рических сосудов чреват развитием ортостатического коллапса, 
а уменьшение эффективности действия вазопрессорных веществ 
нецелесообразно, так как осложняет лечение шока. 

При угрожающей гипотензии и кровопотере а фоне глубо- 
кой нейроплегии теряется возможность активно управлять важ- 
нейшими функциями организма, что противоречит основным 
принципам современной анестезиологии. Именно ‘в связи с 
этими обстоятельствами ‚глубокая-нейроплегия как метод ле- 
чения и профилактики шока’ отвергнута советскими анестезио- 
логами. Еще не решен окончательно вопрос о целесообразности 
использования небольших доз нейроплегических средств при 
шоке. 

Всем больным, как правило, вводилась стандартная нейро- 
плегическая смесь, состоящая из следующих компонентов: ней- 
роплегического препарата ($. Апипазии 2,5% —2 мл), антиги- 
стаминного препарата (5. Оипедгой 2% —2 мл), анальгетика 
(5. Ратороп! 2% — 1 мл или $. Рготедо] 2% — 1 мл) и холи- 
нолитического вещества ($. Аётории 0,1% —1 мл). 

Институт скорой помощи им. И. И. Джанелидзе располагает 
рядом наблюдений над больными с травмами, которым на ме- 
сте происшествия или в стационаре, в комплексе с другими 
противошоковыми мерами, были применены нейроплегиче- 


ские вещества для профилактики и лечения травматического 
шока. 
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после раннего применения нейроплегиков 


у 149 больных ЕН 
хотя у 68 из них тяжесть травмы давала 


шок не развивался, 
у икновение ш 
основание ожидать возн! 
с переломами таза, множественными переломами ребер, от- 
В к - 
крытыми переломами больших тру очатых костеН: 
135 пострадавших получили нейроплегики в состоянии трав- 


матического шока (табл. 6). 


Таблица 6 


Применение нейроплегии у пострадавших в состоянии 
травматического шока 














Нейроплегия | Нейроплегия 
осуществлена | осуществлена Всего 
врачами скорой | в стационаре 
помощи 
Степень шока а ы : 

=. = С. я 8. |: 
[5] я о 5 = 
Е: 5 | 2Е 5 ЕЕ > 
< Я ах Е: а Ф = 
ая > ая > ая > 
а .- 19 = 13 — 132 —= 
Е Е Е Е 20 == 19 — 139 #106 — 
Ре 20 3 15 4 35 Т 
Терминальное состояние. ..,.,; 6 6 4 6 10 12 
Я а ЕЕ 65 9 51 10 116 19 











Как видно из данных табл. 6, из 106 больных, получив- 
ших нейроплегики в состоянии шока, умерли 7 человек (леталь- 
ность около 6$), что несколько меныпе среднего процента 
летальности при шоке. Из 22 больных, находившихся в терми- 
нальном состоянии и получивших нейроплегические вещества, 
выздоровели лишь 10 человек. Это дает основание считать, что 
пострадавшим в терминальном состоянии, а также в шоке 
Ш степени, у кото ых уровень максимального давления ниже 
критического. уровня (70—60 мм рт. ст.), введение нейропаеги- 

вопока Эти клинические данные совпадают с 
экспериментальными данными сотрудницы нашего института 
О. П. Храбровой (1960). ЧЕНИН = 

Известно, что аминазин обладает гипотензивным действием. 
Однако у пострадавших в состоянии шока нейроплегики не 
всегда вызывают понижение артериального давления. Из 135 
только у 46 пострадавших можно было отметить снижение арте- 
риального давления. У ряда больных заметного влияния на ар- 
териальное давление нейроплегики не оказали. Больше того, у. 
некоторых больных после введения нейроплегиков артериальное 
давление даже повысилось. Очевидно, У этих больных блокада 
передачи. афферентных импульсов в сетчатой формации и ин- 
тимно с нею связанным сердечно-сосудистым центром оказывала 


ее влияние на артериальное давление, чем адренолитиче- 


ока. Речь идет о больных 
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мА 
ЧЕ % -: 
А | ка Е - периферические сосуды. Т КИМ образом, поло- 
}, м жение о гипотензивном действии неироплегик нельзя полно- 
ча, , стью распространить на травматический шок. К подобному 
м, выводу пришла и 9. С. Скорнякова (1960), анализирующая 
№, . результаты применения нейроплегиков в условиях работы Ле- 
> нинградской скорой помощи. 
Е % На фоне умеренной нейроплегии у больных с травматиче- 
ый ским шоком нами применялись, адреномиметические препараты: 
эфедрин..и.порадреналин. с глюкозой, При этом, вопреки 
ща Е распространенному мнению, всегда отмечалось кратковремен- 
ное повышение артериального давления после введения эфед- 
в. рина и более стойкое после введения норадреналина, Эти дан- 
| ы ные совпадают с экспериментальными и клиническими данными 


сотрудницы нашего института И. В. Буториной (1960). У ряда 
пострадавших нейроплегия дала возможность ускорить опера- 
Е тивное лечение и произвести операцию до выхода больного из 
} состояния травматического шока. 

” В целях профилактики и лечения травматического шока 
представляется весьма заманчивым сочетать два типа веществ, 
действующих преимущественно на центральную нервную си- 
стему: адреналитиков типа аминазина, мепазина или пропазина 
и центральных холинолитиков типа метилдиазила или метилди- 
фацила (П. П. Денисенко, 1960). Можно предполагать, что в 
подобном сочетании будет осуществлена полная фармакологи- 
ческая блокада сетчатой формации. 

Появление в будущем новых нейроплегических препаратов, 
обладающих коротким действием и имеющих антидоты, даст 
возможность анестезиологу активно управлять нейроплегией. 
Очевидно, тогда фармакологическая блокада ретикулярной 
формации будет играть важную роль в лечении шока. 

Ганглиоблокирующие средства. Представляется весьма за- 
манчивым при травматическом шоке блокировать нервные пути 
в ганглиях, особенно в симпатических. Известно, что симпато- 
адреналовая система играет важнейшую роль в патогенезе 
шока. 

В последние годы многие иностранные авторы (Чемберс — 
Спатег$; Цвейфах, 1943; А. Лабори и П. Югенар, 1956, и др.) 
придают важное значение в патогенезе шока местным сосуди- 
стым изменениям. Как известно, прекапиллярные сфинктеры, 
артериолы и венулы содержат адренореактивные системы. По 
мнению этих авторов, при болевом раздражении, кровопотере и 
других неблагоприятных воздействиях происходит рефлектор- 
ное возбуждение симпатической иннервации, артериолы и метар- 
териолы спазмируются и кровь устремляется по артерио-веноз- 
ным анастомозам, шунтирующим капилляры, в венулы, ав 
дальнейшем рет строградио-в. капилаяры, В, результате возникает 
ишемия тканей, артериализация .венозной-крови (Девис — Ба- 
\15, —1949),”стаз в капиллярах, пропотевание крови в. ткани. 
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янием накопления продуктов тканевого 
ба (углекислоты, молочной кислоты, гистамина - 5х д.) | 
наступает необратимая атония-канилляров- Вот почему пройз- 


50дя обезболивание при хирургических пора ция 
поревеегаа стремится ограничить. симпатические реакции на 
р 1 


й характер этих реакций. } 
травму, снять избыточный хара = 
: В Ее годы в анестезиологии, с целью профилактики 
операционного шока, стали широко применяться ганглиоблоки- 


рующие препараты. 


В дальнейшем. под ВЛИ 


Вопрос о целесообразности применения 
танглиолитиков ‘При травматическом шоке нельзя считать ре- 
шенным. Угнетая передачу тонических импульсов от вазомотор- 
ного центра к периферическим сосудам, ганглиоблокатор вызы- 
вает пассивное расширение артерий, артериол и венул, тем 
самым депонирование крови в капиллярах мыши и кожи и 








снижение артериального давления. Гипотония, вызванная ган- ‚ де ша 
глиоблокаторами, принципиально отличается от гипотонии при сколько Уменое 
шоке. Если при шоке вначале происходит спазм перифериче- _ тов СНОКаВАие 
ских сосудов, то при управляемой гипотонии — вазодилатация. ` брждеало 

Если при шоке ухудшается сердечная деятельность, возникает патических англ 
тахикардия, возрастает потребность сердечной мышцы в кисло- слазмолитическиа 


роде, ухудшается наполнение капилляров и возникает кислород- 
ное голодание тканей, то при использовании ганглиоблокаторов 
сердечная деятельность не изменяется, чаще всего возникает 
брадикардия, потребность сердечной мышцы в кислороде умень- 
шается, кровенаполнение капилляров улучшается, снабжение 
тканей кислородом возрастает. 

За счет того, что ганглиолитики, несмотря на. гипотонию, 
улучшают кровенаполнение жизненно важных органов и 6С03- 
дают благоприятные условия для сердечной деятельности, 
Л. С. Сметанин (1957), В. Н. Шамов (1957) и Ф. М. Дано- 
вич (1958) рекомендуют их использовать для профилактики и 
терапии шока. Кроме того, ганглиоблокаторы снижают сосуди- 
стые рефлексы на боль, гипоксию, гиперкапнию, блокируют. 
местные висцеровисцеральные и соматовисцеральные рефлексы, 
что чрезвычайно выгодно при шоке. 

Развивающаяся. после применения ганглиолитиков гипото- 
ния легко управляема, так_как на фоне действия ганглиоблока- 
торов вазопрессоры типа норадреналина, мезатона и эфедрина 


весьма оективны, 
тельными свойствами управляемой гипотонии при 


жа 
шоке представляются: падение кровотока через почки и после- 
дующее снижение диуреза, индивидуальная чувствительность 
различных субъектов к ганглиолитикам, опасность развития тя- 
и при незамещенной кровопотере, а кровопотеря 
Е Е шок. При пользовании ганглиолити- 
=. епрерывный контроль за диурезом и биото- 
$ нижение артериального давления ниже критиче- 


ского 
182 уровня вызывает ухудшение кровоснабжения. почек, умень- 


чение новокаина. 




















| м, раме сие: Е которая отражается на 
} м энцефалограм! (И. С. Рабинер, 1958; С. Н. Ефуни, 1958). 

До настоящего времени в нашей стране ганглиолитики типа 
арфонада, пентамина, гексония не нашли широкого применения 
при лечении травматического шока. Однако другие вещества, 
обладающие слабым ганглиоблокирующим свойством, довольно 
широко используются в целях профилактики и терапии 
шока. 

Особенно большое признание в противошоковой терапии 
получило внутривенное капельное введение новокаина (Е.Д. Ан- 
типенко, [952; "ЛГ. ”Резниченко и Я. В. Ермулович, 1953; 
М. А. Бубнов, 1955; И. И. Хожаинов и М. Д. Лапин, 1956; 
К. Н. Молякин, 1958; С. А. Кац, 1958; В. А. Голубева, 1958). 
Внутривенно капельно введенный новокаин в терапевтических 
дозах блокирует как гипер-, так и гипотензивные реакции, не- 
сколько уменьшает чувствительность барорецепторов и рецеп- 
торов синокаротидной зоны, блокирует передачу нервного воз- 
буждения по блуждающему нерву и в меньшей степени в сим- 
патических ганглиях, расширяет коронарные сосуды и обладает 
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ЫШЦЫ В У спазмолитическим действием. Благодаря этим свойствам вклю- 
кает кисло: чение новокаина в комплексную терапию травматического шока 
лиоблокато весьма желательно. Мы в своей практике широко пользуемся 
Сего во , капельным медленным внутривенным введением больших ко- 
слороде № личеств 0,254 -ного раствора новокаина в целях профилактики 
га са" ‹ операционного. шока. 

ся, г 1 Антигистаминные препараты. В ответ на травму гистамин 


= утрачивает связь с белками и превращается в свободное веще- 
ство. Это дало основание некоторым авторам считать, что по- 
вышение концентрации гистамина в крови является причиной 
возникновения шока. Хорошо известно отрицательное деиствие 
свободного гистамина на организм. Даже в больших разведе- 
ниях он вызывает сокращение гладкой мускулатуры, спазм ко- 

и вен печени, способствует 


гущению крови, вызывает расстройства кровообращения в Мо03- 


„димедрол,.диазолин,.Дипразин, ЭТИ, еее в 
Обладая антигистаминным, седативным, снотворным и потенци 


рующим наркотики и анальгетики действием, антигистаминные 
й составной частью противо- 


препараты являются непременной й 
шоковой терапии. А. А. Липау и А. П. Вергей (1955) докаЗАНы 
значительное противошоковое действие димедрола. В насаоритие 
время антигистаминные препараты включаются во все «пр 


шоковые коктейли» и «литические смеси». к 











ции. Одна из них — это стремление ослабить реакции организма 
а травму : м менее реактивным. Для этой цели 
на травму, сделать организм м и 

применяют разнообразные нейрогуморальные блокаторы. Дру- 

гая тенденция проявляется в стремлении усилить сопротивляе- 
мость организма к неадекватному внешнему воздействию. Для 

осуществления этого авторы предлагают разнообразные лекар- 

нные средства. 

Се Е (Н. В. Лазарев и С. М. Вишняков, С. М. Виш- 
няков, 1956; Е. Г. Водохлебова, 1959; Т. Н. Астахова, 1958; 
В. П. Мельникова и Е. Г. Водохлебова, 1960) „пользуются диба- 


золом.для-профилактики шока. Экспериментально установлено.” 


что дибазол повышает устойчивость организма к неблагоприят- 
ным воздействиям и ослабляет тормозной процесс, вызванный 
сильным болевым раздражением. 

В последние годы с этой же целью многие анестезиологи 
применяют глюкокортикоиды, которые обладают способностью 
уплотнять эндотелий сосудов и тем самым затруднять выход 
жидкой части крови из сосудистого русла, потенцировать дей- 
ствие сосудосуживающих веществ (адреналина, норадреналина). 
При развившемся шоке глюкокортикоиды восстанавливают чув- 
ствительность эндотелия сосудов к адреналину и норадрена- 
лину, разрушают освобождающийся гистамин. 

Наркоз при травматическом шоке. Часть пострадавших, 
только что перенесших шок или находящихся в состоянии трав- 
матического шока, нуждается в срочном хирургическом лечении. 
При этом задача, стоящая перед анестезиологом, чрезвычайно 
сложна и во многом отличается от задач плановой хирургии. 
Сложность ситуации заключается в том, что анестезиолог дол- 
жен одновременно создать условия для безопасного нанесения, 
дополнительной на этот раз, хирургической травмы, поддержать 
и усилить защитные (например, на первых порах симпатиче- 
ские) и подавить избыточные и вредные реакции (психические, 


вагусные, гистаминэргические, соматические), развившиеся в 
ответ на первичную травм 























у. К чому же следует учитывать 
известный факт н айной чувствительности организма по- 
2 Неер ЛЕНА СВЕН Вы пе = невузие. ы 
стр. ВШИХ_ В оке. к_по НО равме-и-кровонотере. 
деальных методов обезболивания не существует. Каждое 


вещество, применяемое при обезболивании, обладает теми или’ 
иными как положительными, так и отрицательными свойствами, 
„особенно проявляющимися при шоке. ыы ” 

, Наркотики. С позиций современной анестезиологии в слож- 
_Ном процессе обезболивания хирургических операций на долю 
наркотических веществ падает в основном лишь одна задача — 
выключить сознание больного. Самый поверхностный наркоз, 
выключая сознание больного, снимает психогенный компонент 
Пе - на травму. Нредупредить или подавить дру- 
т реакции призваны вещества других групп: анальге- 
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В анестезиологии последних лет можно отметить две тенден- 
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каторы, айтигиета- 
и т. д. Вот почему 


тики, анестетики, нейроплегики, 1 
минные препараты, мышечные ре 
общепризнано, что лучшим наркозом вообще и п] токе в част- 
ности является комбинированный наркоз, достигаемый последо- 
вательным применением различных лекарственных средств, в 
том числе и наркотиков. Каждое из них в больших дозах про- 
являет свои отрицательные свойства, особенно выявляющиеся 
при шоке. При малых дозах се помощью комбинации различных 
средств и взаимного их потенцирования удается достигнуть 
наиболее безопасного и эффективного обезболивания такими 
ничтожными дозами, которые практически являются безвред- 
ными. Особенно выгодно косвенное потенцирование, когда пре- 
параты действуют на различные звенья цепи, осуществляющей 
одну и ту же реакцию. В таких случаях потенцируется действие 
вещества, но не потенцируются их токсические свойства. (С. этой 
точки зрения наилучшим. наркозом при шоке. следует считать 
поверхностный комбинированный-потенцированный-наркоз. 

Из имеющихся в настоящее время в распоряжении анесте- 
зиологов веществ, способных осуществлять вводный наркоз при 
шоке, наибольшее признание получили производные барбитуро- 

о кислоты. Однопроцентный раствор тиопентала, вводимый 
медленно внутривенно, быстро вызывает сон без клинически 
выраженной стадии возбуждения, что . очень важно при 
шоке. 

Известно, что производные барбитуровой кислоты обладают 
рядом нежелательных свойств; понижают чувствительность ды- 
хательного центра к углекислоте, тем самым угнетая сы 
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понижают артериальное Давление, воздействуя на сердечно- 
сосудистый центр, повышают. тонус п. уа81; в связи с чем могут 


возникнуть ларингосназм или вагусная. остановка. сердца. 
Именно благодаря этим свойствам некоторые - считают, 
что барбитураты при шоке противопоказаны. 

Это мнение справедливо, если использовать при шоке вну- 
тривенный тиопенталовый наркоз как основной. При тех мини- 
мальных дозах, которые вводятся для осуществления вводного 
наркоза, все эти нежелательные свойства не проявляются, осо- 
бенно если к тому же применять меры по предупреждению воз- 
можных осложнений. В Институте скорой помощи применяли 
1%-ный раствор тиопентала как вводный наркоз у больных, 
находившихся в состоянии шока или незадолго до операции 
перенесших шок. Ни у одного больного не наблюдалось каких- 
либо осложнений, которые можно было бы связать с введением 
тиопентала. Повышение тонуса п. уа! легко предупреждается 
введением небольших доз атропина (0,14ф-ный раствор — 
0,5 мл) и вдыханием кислорода для устранения гипоксемии. 
Что же касается бронхо- и ларингоспазма и остановки дыхания, 
то эти, казалось бы грозные, осложнения не опасны при приме- 
нении мышечных релаксантов, интубации и управляемого дыха- 
185 


при шоке следует лишь До момента 


ния. Вводить тиопентал 
наступления сна Нет необходимости стремиться к появлению 
нас!) «Е $ 


< жж < отвисания нижней 
известных признаков сужения зрачков и отвиса 


че . 
ан отмечена повышенная чувствительность пострадавших 
в шоке к тиопенталу. Обычно уже 10—12 мл 1%-ного раствора 
тиопентала достаточно для погружения таких в Е 
Как только наступил сон, вводятся мышечные релаксанты, про- 
изводится интубация и приступают к даче закиси азота. Следует 
отметить, что момент введения мышечных релаксантов чреват 
некоторой опасностью — регургитацией, ретроградным истече- 
нием желудочного и кишечного содержимого по пищеводу с 
возможной аспирацией в дыхательные пути. Внимательность 
анестезиолога, своевременное опускание головы больного, быст- 
рая интубация и отсасывание могут предупредить это опасное 
осложнение. . 
Закись азота. После введения тиопентала лучше пользо- 
ваться закисью азота. Как известно, тиопентал является нарко- 
тиком короткого действия и больной может быстро проснуться. 
Между тем, пробуждение интубированного больного в шоке 
очень нежелательно. Для достижения непрерывного сна наибо- 
лее целесообразно после вводного наркоза, осуществленного 
тиопенталом натрия, применение закиси азота, при вдыхании 
которой очень быстро наступает сон. В связи с безвредностью 
можно было бы рекомендовать закись азота для проведения 
основного наркоза при шоке. Однако свойство закиси азота 
частично замещать кислород в крови и несколько нарушать тка- 
невое дыхание заставляет с большой осторожностью применять 
ее при тяжелых формах шока. Газовый наркоз можно лишь 
рекомендовать при эректильной фазе шока, в 1, И стадии тор- 
пидной фазы как фоновый наркотик. При этом обычное соотно- 
шение кислорода и закиси азота во вдыхаемой смеси (1:4) 
должно быть пересмотрено в сторону повышения процентного 
содержания кислорода (1:2; 1:3). 
Экспериментальные исследования сотрудницы института 
И. Н. Ершовой показали, что при обычном соотношении кисло- 
рода и закиси азота (1:4) процентное содержание кислорода в 
крови обескровленных животных резко снижается. 
- ‚Известно, что газокислородной смесью, содержащей меньше 
0% закиси азота, часто не удается погрузить больного в сон и 
тем более вызвать у него расслабление скелетной мускулатуры, 
однако и в этих дозировках у многих больных наступает состоя- 
ние анальгезии. 
о о накопленный в институте по применению за- 
Ра ев с шоком в условиях стационара, а также 
ский, 1960} вю в станции скорой помощи (К. М. Смолин- 
, рименению газового наркоза у 106 пострадав- 


я В состоянии шока в условиях работы скорой помощи под- 
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тверждают целесообразность применения закиси азота как для 


транспортировки больных, так и для начала базисного наркоза. 

В институте наблюдалась больная с травматическим размоз- 
жением трех конечностей (две НИЖНИХ И верхняя), находив- 
шаяся под наркозом закиси азота около 40 часов. Каждый раз, 


когда больная просыпалась, состояние ее ухудшалось, что вы- 
нуждало вновь приступать к газовому наркозу. 

Для углубления сна, вызванного закисью азота, по ходу 
операции следует периодически прямо или косвенно потенциро- 
вать ее действие эфиром, барбитуратами или другими вещест- 
вами. Для расслабления мускулатуры при газовом наркозе 
широко применяются мышечные релаксанты. 

Эфир является сильным наркотическим средством. Ряд его 
отрицательных свойств особенно неблагоприятно сказывается 
при травматическом шоке. Однако благодаря эндотрахеальному 
ведению наркоза, потенцированию действия эфира другими 
наркотиками, использованию барбитуратов для вводного нар- 
коза и т. д. удается снизить количество эфира до такой степени, 
когда отрицательные свойства его почти не проявляются. Благо- 
даря вводному наркозу возбуждение снимается. 

Интратрахеальная трубка дает возможность избежать раз- 
дражения кожи и слизистой верхних дыхательных путей. Ка- 
шель и ларингоспазм при правильной даче наркоза не возни- 
кают. Ведя наркоз на уровне 1-й стадии или на 1-й фазе 
хирургической стадии и комбинируя эфир с барбитуратами и 
закисью азота, опытному анестезиологу удается добиться про- 
буждения больного к моменту окончания операции. Используя 
производные фенотиазина и антигистаминные препараты, угне- 
тающие рвотный центр, можно предупредить посленаркозную 
рвоту. —5 : - - 

Многие авторы являются принципиальными противниками 
наркоза при шоке. Они предпочитают у пострадавших в состоя- 
нии шока применять местную анестезию. На”умаляя” значения 
‘местной анестезии и всегда”сочетая ве с наркозом, следует при- 
знать, что современный поверхностный потенцированный комби- 
нированный эндотрахеальный наркоз с использованием мышеч- 
Ных релаксантов и управляемого дыхания дает возможность 
активно управлять важнейшей функцией внешнего дыхания, а 
через внешнее дыхание отчасти и гемодинамикой. 

Мышечные релаксанты. Одним из крупнейших завоеваний 
современной медицины является широкое внедрение в медицин- 
скую практику веществ курареподобного действия. Использова- 
ние мышечных релаксантов в анестезиологии в сочетании с ря- 
дом других веществ привело к тому, что, несмотря на расшире- 
ние диапазона хирургических вмешательств, операционный шок 
стал встречаться значительно реже. Миорелаксанты_ обладают 
многими противошоковыми качествами. При введении мышеч- 
ных релаксантов снимается мышечный тонус, а вследствие этого 
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“лется поток импульсов в ц. н. с., идущих с рецепторов, 
женныхв Ммынщах. Это обстоятельство создает условия 
покоя для центральной нервной системы. Кроме того, миоре- 
лаксанты облегчают сердечную деятельность, Е Е 
венозного ‘давления в ответ на травму, резко снижают т 
веществ и потребность скелетной мускулатуры в и - Че- 
которые из них (4-тубокурарин, диплацин) понижают передачу 


в ганглиях. Е - 
купируют соматические реакции 


Мышечные релаксанты : 
организма в_ ответ на травму: мышечное напряжение, дрожь, 


повышение обмена веществ за счет усиленной мышечной ра- 
боты и, стало быть, повышенную. потребность тканей-в кисло- 
роде, усиление нагрузки. на сердечную мышцу. 

Нельзя умолчать и о некоторых противопоказаниях к приме- 
нению мышечных релаксантов при шоке. Как известно, тонус 
вен в основном зависит от тонуса скелетной мускулатуры. При 
обратимом вялом ее параличе спадаются вены, уменьшается 
присасывающее действие грудной клетки. Однако это нежела- 
тельное действие мышечных релаксантов легко купируется уп- 
равляемым дыханием с активным вдохом и выдохом. 

В литературе имеются указания, что под влиянием кураре- 
подобных препаратов увеличивается содержание свободного 
гистамина в тканях. Частично нейтрализовать избыточный 
гистамин можно с помощью антигистаминных препаратов. 

Итак, в ответ на травму организм отвечает рядом реакций. 
Психическая реакция снимается наркотиками, анальгетиками, 
нейроплегиками и другими веществами; симпатические реакции 
ограничиваются ганглиолитиками и адренолитическими веще- 
ствами, вагусные реакции подавляются холинолитическими 
препаратами (атропин); гистаминэнергические реакции преду- 
преждаются путем нейтрализации гистамина антигистаминными 
препаратами (димедрол, дипразин и т. д.), и, наконец, сомати- 
ческие реакции снимаются местной анестезией и курареподоб- 
ными препаратами. 

` Умело используя богатейший арсенал средств, блокирующих 
нервную систему в различных звеньях, можно во многом. под- 
держать полезные и предупредить” и купировать вредные реф- 
лекторные `реакции при травматическом шоке. 








НОРМАЛИЗАЦИЯ НАРУШЕННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 


Для травматического шока характерно уменьшение объема 
циркулирующей крови, при травматическом шоке легкой стадии 
до 75%, средней — до 70—65%, тяжелой — ниже 65% нормаль 
ной величины (А. И. Гордиенко, 1956). Снайдер (Зпудег, 1956) 
также считает, что потеря циркулирующей крови при тяжелом 
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мероприятием для нормализации нарушенного кровообращения 









при шоке являются внутриве И утриарте] льные пере- 
ливания крови, плазмозамещаюн и противоц вых раство- 
ров, применение лекарственных средств, повышающих тонус 


сосудов. 


Внутривенное переливание крови и плазмы, противошоковых 
и плазмозамещжающих растворов 


В) Внугривенное.„цереливание крови до настоящего времени 

остается одним из основных методов лечения травматического 
шока. Механизм действия переливаемой крови сложен и много- 
образен. Переливание крови увеличивает объем циркулирую- 
щей крови, повышает сосудистый тонус и кровяное давление, 
обеспечивая снабжение центральной нервной системы и других 
органов и тканей кислородом. Нод влиянием переливания крови 
улучшается рефлекторная регуляция кровообращения. Перели- 
вание крови имеет и гемостатическое действие, уменьшая крово- 
потерю и выход плазмы из кровяного русла. Эритроциты пере- 
литой крови улучшают транспорт кислорода от легких к тканям 
и, следовательно, могут устранять кислородное голодание тка- 
ней. В связи с этим А. Н. Никитин (1947), С. И. Бабичев (1955) 
и др. рекомендуют производить внутривенное переливание 
крови, насыщенной кислородом. Холлендер, Гренье, Гекс, Мейер 
и др. (НоПап4ег, Огешег, Сех, Мауег, 1957) вливают оксигени- 
рованную кровь, прибавляя на 400 мл крови 4,5 мл перекиси 
водорода. Эти авторы считают, что вливание неоксигенирован- 
ной крови может усилить имеющуюся ишемию тканей и орга- 
нов. М. Е. Депп, Л. С. Шулутко. (1955) для насыщения крови 
кислородом добавляют 2 мл 3%-ной перекиси водорода на 
100 мл крови. 

Ленинградский научно-исследовательский институт скорой 
помощи им. И. И. Джанелидзе при осуществлении комплексного 
метода лечения травматического шока также применяет внутри- 
венное переливание крови. Однако наш. опыт показал, что пере- 
ливание крови при шоке должно быть строго дозированным и 
в значительной степени определяется степенью кровопотери. 
Нельзя считать правильным применение массивных перелива- 
ний крови без соответствующих показаний. Дрипс (РиИррз) во 
время второй мировой войны наблюдал переливание 19 л крови 
больному за 6 часов (цит. по Вепке, 1957). Госсв (@оззеф,, 1958) 
приводит случай переливания крови раненому в Корее в коли- 
честве 23,350 л за 94 часа. Мы считаем, что при шоке 1—П сте- 
пени переливание крови показано ‘лишь при сочетании шока с 
кровопотерей. В тех случаях, когда кровопотеря невелика, а ге- 
модинамические нарушения выражены значительно, можно 
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мендовать чередование переливания крови с высокомоле- 

'рными кровозаменителями. : 2 

При более тяжелых степенях шока тонет. перели- 
вание_крови.-и растворов одновременно в несколько вен. По 
нашим наблюдениям, такое переливание является более эффек- 
тивным, чем переливание в. одну вену. Это объясняется, оче- 
видно, раздражением большего числа интерорецепторов, зало- 
женных в венозной системе, что ведет к улучшению рефлектор- 
ной регуляции кровообращения. Однако при тяжелых степенях 
шока, с выраженной склонностью к переходу в терминальное 
состояние, артериальное давление.под-влиянием внутривенных 
вливаний крови у ряда. больных повышается незначительно и 
ненадолго или вовсе. не повышается. При_этом_внутривенное 
переливание больших доз крови может даже ухудшить. состоя- 
ние больного в связи с перегрузкой правого сердца. В`таких слу- 
чаях введенная кровь, переполняя венозную систему и правое 
сердце, затрудняет его работу, ухудшает кровообращение и 
уменьшает шансы на спасение больного. При шоке, осложнен- 
ном кровопотерей или массивным размозжением тканей, плазмо- 
потерей, казалось бы, целесообразно переливание плазмы. Не 
отрицая ценности этого метода, следует отметить, что в связи 
с отсутствием в плазме эритроцитов, способных хотя бы на 
короткое время нести заместительные функции, эффективность 
от вливания одной плазмы ниже, чем от вливания цельной 
крови. Поэтому ряд авторов (Д. В. Колинько и др.) рекомен- 
дуют к цельной плазме прибавлять 3—5% эритроцитов. 
А. Н. Гордиенко (1956) отмеча В 
плазмы, активи нной риленовс кой. ГИпосУулЬ 
эфедрином. Указанная смесь, по мнению автора, обладает спо- 
собностью стимулировать функцию нервной системы и восста- 
навливать ее возбудимость. 

Противошоковые растворы. Существуют разнообразные про- 
тивошоковые растворы, которые широко использовались для 
лечения шока в годы Великой Отечественной войны. 

Наличие в составе некоторых противошоковых смесей нарко- 
тических веществ, анальгетиков и алкоголя диктует необходи- 
мость осторожного применения их. При глубоких степенях тор- 
пидного шока (ПП степень и переход к терминальному состоя- 
нию) применение их допустимо только после хотя бы частичного 
восстановления гемодинамики. Применение алкоголя при шоке 
также является спорным в связи с тем, что алкоголь резко по- 
вышает метаболические процессы и потребление кислорода, что 
не всегда выгодно при шоке. У детей и женщин вливание алко- 
голя нередко вызывает тяжелую реакцию. 

Противошоковые ‘растворы оказывают терапевтический эф- 
фект лишь при легких степенях шока- (1—1 степени), при 
более же тяжелых степенях применение этих растворов оказы- 
вается недостаточным и приходится их сочетать с переливанием 
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крови, плазмы. Большая часть противошоковых растворов по- 


ы 

м % | сле их введения в кровь быстро выводится из сосудистого русла, 

Ц поэтому гемодинамический эффект от их применения кратко- 

А, временев» 

д № \ Представляют известные преимущества предложенные после 

м войны сложные противошоковые растворы ЦОЛИПК № 2а и 

Аа ] № 4а по рецепту Д. М. Гроздова и противошоковый раствор 

а } А. Д. Белякова и И. Р. Петрова, содержащие в своем составе 

Над х плазму. 

ен Эти растворы более стойко повышают артериальное давле- 

зе тих ние, увеличивают массу циркулирующей крови. Однако они еще 

ча ‘недостаточно испытаны в клинике. 

< ее } Плазмозамещающие растворы. По общему признанию при 

ры лечении травматического шока наиболее эффективными явля- 
К: - ются синтетические безбелковые крупномолекулярные кол- 

УИ пра лоидные растворы, обладающие достаточным онкотическим 

оращениь к | давлением. К этой группе относятся препараты декстрана 

 ОСлОЖне: (полиглюкин, синкол и др.), препарат поливинил-пирролидона, 


ей, | поливинилалкоголь. : р 
Декстран — водорастворимый высокомолекулярный полимер 


плазмы, № ` ие 
ОВО \ глюкозы. Для внутривенного вливания используется 6%-ный 
ом / раствор частично гидролизованного декстрана в 0,94%-ном фи- 

х зиологическом растворе. Из препаратов декстрана наилучшими 
вктивнос являются те, молекулярный вес которых колеблется в пределах 

уния Ще, 60 000—80 000. Такие растворы, по выражению Остена (Озеп, 
[.) реком ` ° 1959), являются «коллоидно-осмотическими протезами», кото- 
ориг" 7 рые на время поддерживают равновесие в кровяном русле. По- 
. ложительно отзываются о применении декстранов при шоке 







Т. П. Поздняков и Л. Ф. Косоногов (1958), Харрисон, Дарден и 
Келлум (Нагыззоп, ЮБигаеп, КеИи, 1955). Снайдер (ЗпуЧег, 
1956) указывает на увеличение кровоточивости при введении 
декстранов в количестве более 1000 мл. 

После введения полиглюкина-наблюдается хороший лечеб- 
ый эффект, который объясняется тем, что он, обладая высоким 
оллоидно-обмотическим давлением, вызывает приток тканевой 
жидкости в сосудистое русло. Кроме того, он повышает степень 
насыщения тканей кислородом из протекающей крови (Г. В. Дер- 
виз и др., 1957). Вливание.полиглюкина- способствует быстрому 
и стойкому повышению.-артериального давления, урежению 
пульса“и дыхания. Исследованиями В. Б. Козинера и Р. И. Му- 
разян (1957) установлено, что полиглюкин циркулирует в крови 
от двух до. пяти--иней. Он.-вводится_внутривенно струйно 


или капельно в дозе от 500 до 2000 мл при однократном 


введении. 
о Другим высокоэффективным отечественным препаратом типа 
7) декстрана является синкол, который также стойко повышает 


артериальное давление, усиливает сердечную и дыхательную 
деятельность. Через 24 часа после его введения в крови остается 
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50—40% препарата; слёды сго обнаруживаются даже через 





о СУТОК. 

Ленинградский институт скорой помощи имени И. И. Джане. 
лидзе при лечении больных с травматическим шоком широко 
применяет полиглюкин и синкол. За четыре года работы по 
травматическому шоку нами перелито свыше 300 л полиглюкина 
и 100 л синкола. В среднем одному больному вливалось от 500 
до 1500 мл этих растворов. Мы ни разу не наблюдали каких- | 
либо осложнений, прессорный же эффект был всегда выражен- 
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ным. Наши наблюдения показывают, что указанные препараты 
вызывают повышение артериального давления при Г, Н и не- 
редко при ИГ степени шока. При шоке Ги Н степени и при от- 
сутствии выраженной кровопотери можно ограничиться влива- 
нием декстранов, при наличии же кровопотери, а также при 
шоке ИТ степени вливание декстранов следует сочетать-с_пере- 
ливанием крови. При кровопотере, равной 20—30% объема 
крови, ‘необходимо производить переливание крови из расчета | 
20—30% по отношению к объему вводимых плазмозаменителей. } 
По нашим наблюдениям, так же, как по данным А. А. Багдаса- 
рова, Д. М. Гроздова и Г. Я. Розенберг (1959), эффективность 
от переливания крови в сочетании с полиглюкином или синко- 
лом выше, чем от переливания только крови, © Е $ 

Третьим Коллоидным плазмозамещающим раствором, полу- 
чившим широкое применение при лечении шока, является ь 
1,5%-ный. раствор. поливинилалкоголя — ПВА. Поливинилалко- 
голь получается путем гидролиза поливинилацетата. Средний мо- 


лекулярный вес ПВА. колеблется в пределах 40 000—60 000. При 
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введении в организм он не вызывает пирогенных и анафилакто- 
тенных реакций. Внутривенное введение ПВА повышает арте- 
риальное давление, восстанавливает и стойко удерживает объем 
циркулирующей крови, ‘не оказывая при этом никакого побоч- 
ного действия на организм. ПВА удерживается в крови 24— 
48 часов, постепенно выделяясь почками. Одномоментно можно 
вводить до одного литра. Раствор ПВА можно сочетать с дру- 

_гими растворами и переливанием крови. 

_ На протяжении двух лет (1959—1960) нами перелито‘поётрае 
давшим в состоянии шока более ста И \. Доза вливае- 
мого препарата колебалась от 950 до 750 мл. ПВА чаще приме- 
вялся наряду с другими противошоковыми мерами, но в неко- 
торых случаях мы имели возможность наблюдать действие ПВА 

- о аня с другими противошоковыми средствами. Ни у 
ре РТО не наблюдалось отрицательных реакций при 
п указанных растворов. У значительного числа пост- 
м обнови шока ТГ степени ‘переливание ПВА явля- Е 
с новокаинова о ИВОШоковым средством и сочеталось только 
Ех отмева ее локадой места повреждения. У этих пострадав- 
И ньса после стойкая стабилизация артериального давления 
= вливания 250—500 мл ПВА. Пострадавшим, на- 








ходившимся в состоянии шока П степени, мы нередко применяли 
ПВА в сочетании с норадреналином. Это представляется чреёз- 
вычайно удобным, так как одновременное применение высоко- 
молекулярного раствора (ПВА) и норадреналина, действующего 
очень быстро, но сравнительно короткое время, приводит к тому, 
что прессорный эффект становится более ‚стойким. При шоке 
Ш степени вливание ПВА производилось в сочетании с ком- 
плексом противошоковых средств. Установление количественных 
соотношений между вливаемой кровью и ПВА должно произво- 
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Рис. 35. Кривая артериального давления больного Е. 


диться индивидуально. Сочетание повреждений тела с сотрясе- 
нием или даже ушибом головного мозга не является противопо- 
казанием к применению высокомолекулярных плазмозамещаю- 
щих растворов, если имеются общие показания к их применению. 

В качестве примера положительного эффекта от вливания 
ПВА может служить история болезни больного Е. 


Б-й Е., 23 лет, поступил в институт 10/У1Т 1959 г. по поводу перелома 
тел ).›—[л, ушибов тела, в состоянии шока. При поступлении состояние тя- 
желое, речевое возбуждение. Кожные.покровы бледной окраски, пульс — 80 в 
минуту, удовлетворительного наполнения, артериальное давление — 80/30 мм. 
На рентгенограмме выявлен компрессионный перелом В»— 1. Больному про- 
изведено переливание 250 мм ПВА, после чего артериальное давление посте- 
пенно стало’ подниматься до нормальных цифр, что видно на приводимой 
кривой артериального давления (рис. 35). 


Широкое применение в борьбе с шоком нашли и лекарствен- 
ные вещества, стимулирующие центральную нервную систему и 
_^\ кровообращение. -(камфарное” масло; ‘коразол, -кордиазол;-кор- 
диамин, кофеин, -стрихнини“др:)у“‘и’вещества ‘адреномиметиче- 

` ского ряда. (адреналину‘эфедрин, норадреналин-иедр.). 
7 И. Р. Петров 193 




































При терминальных»состояниях, при бессознательном.состоя. 
ри термина; 





нии больного и_при невозможности осуществить внутривенное | ня о 

введение указанных веществ можно прибегнуть_к_внутриязыц, Гр #7 р 

введение ук =. =: ое’всасывание Г и 

ному введению, так как это даег более быстрое 1 = О 

в кровёносное русло, чем при подкожном или внутримышечном 75 я 

введении. ы : ий 
Из указанных веществ особенно эффективным является нор- ы серой 

6 адреналин. Действие его кратковременное и поэтому эффектив. и 


ность достигается лишь при длительном капельном введении в 
дозировке 1 мл в разведении 1: 1000 в 5%-ном растворе глю- 
козы или каком-либо противошоковом растворе. В случаенужды РР 
вливание этого раствора может продолжаться часами, а иногда и. 

и днями. Положительно о применении норадреналина при шоке 


отзываются Д. Александров и В. Вышнацкая (1958), Госсе 
\ (Соззеф, 1958) и др. 


Применение норадреналина не показано -при-неостановлен- 
› ном кровотечении, 


Внутриартериальное нагнетание крови, 
противошоковых и плазмозамещающих: 
растворов Е 


Внутривенное введение крови, противошоковых и плазмоза- 
мещающих растворов является, как мы уже сказали, основным 
методом лечения травматического шока 1—И степени. Иначе 
обстоит дело с шоком 1Ш степени с резкой гипотонией и наклон- 
ностью к переходу в терминальное состояние. Чем глубже про- 


цесс угасания жизненных функций, тем менее эффективным, а 
иногда даже вредным ‘может оказаться массивное внутривенное 
вливание крови или других жидкостей. Когда на фоне низкого 
артериального давления внутривенное введение крови неэффек- 


тивно, положительный эффект может дать лишь своевременный 
переход к артериаль агнетанию крови ‘или против 
вых.растворов. = 


У б-го К, 40 лет, во время операции остеосинтеза левой бедренной кости 
наступило падение артериального давления, пульс стал слабого наполнения, 
120 в минуту. Внутривенное_ введение крови улучшения состояния больного. 
не дало, давление. продолжало снижаться до 50/30, пульс перестал опреде- 
ляться. Больному произведено внутриартериальное нагнетание 500 мл крови 
в бедренную артерию, вызвавшее подъем артериального давления, которое 
достигло стойких цифр — 100/75 мм (рис. 36). : В 

Но данным Н. М. Тач-Мурадова (1955), применение артери- 
ального нагнетания крови при шоке 1 степени дало стойкий 
эффект в 81,8% случаев, тогда как внутривенное — лишь в 

›> о случаев. По данным Х. Д. Гаджиева (1949), благодаря 
знутриартериальным переливаниям крови смертность при тяже- 
лых формах шока снизилась с 57,6 до 25,5%. 

етод артериального нагнетания к 
получил широкое при 
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рови в настоящее время 


рименение как в нашей стране, так и за гра- 
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- 1950; А. И. Мещанинов, 1955; И. П. Такелла, 1953; Сцили — 
му | Зсе]еу, 1952; Блейкмор — ВЛаКкетоге, 1953, и др.). 
ом . Эффект внутриартериального переливания крови зависит от 
ры степени и продолжительности шока, а также от длительно- 
о, } сти периода анемизации. Чем дольше артериальное давление 
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ма < 
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Артелиельное бадление 
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и дитаминов и плазмы 


Рис. 36. Кривая артериального давления больного К. 


остается сниженным, тем большие изменения происходят в раз- 
личных органах и тканях и особенно в центральной нервной си- 
-стеме, тем менее эффективно внутриартериальное нагнетание 
крови. Поэтому при шоке Ш. степени, если артериальное давле- 
ние снизилось до. 70—75.мм.ртест.-и струйное-вливание-2509— 
500“мл крови в вену не вызвало-подъема-давления;-нужно-неза- 
медлительно переходить-к-артериальному нагнетанию крови, не 
дожидаясь развития терминального состояния. Артериальное 
нагнетание в таких случаях, если не было предшествующего 
массивного внутривенного переливания крови, как правило, дает 
` быстрый и положительный эффект: повышается артериальное 
| давление, восстанавливается гемодинамика, возникают условия 
для более эффективного действия других мер, направленных на 
| выведение больного из состояния шока. 
С: Мы располагаем наблюдениями над 85 больными, кото- 
рым произведено 123 внутриартериальных нагнетаний крови, 
| 7 195 

















инилалкоголя. Основная группа больных 
чаи о нированные повреждения в сочетании скро. 

я елинаноские наблюдения, м ав 
вотечением. па а свидетельствуют о том, что 1 у риар- 
дения других ни особенно эффективен при остро Е 
териального ах расстройствах. Поэтому наиболее 
ая ет нами получен при опЕранионном шоке и 
ыы состояниях вследствие острои кровопотери. 

1 а+ я 
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Рис. 37. Кривая артериального давления больного К-ва, 


17% 175 20% 


В тяжелых случаях шока, сопровождающихся расстройст- 
вами дыхания, положительный эффект лечения может быть 
достигнут только при одновременном воздействии на сердечно- 


сосудистую систему путем внутриартериального нагнетания и 
на дыхательную систему с 


Следует отметить, 
ность повторных внут 


менее выраженной и менее продолжительной, чем эффектив- 
‚как это видно на кривой артериаль- 


эффекте 
крови или плазмозамещаю 


ких часов, а затем давлен 


зано ‘повторное внутриартериальное 
ных мы произвели 7 


ичество одномоментно вводи- 


ОТ 250 до 750, иногда до | л, 
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дестве 
олуиется #6 только ОТ | 


неванта, в частности 3 

проще лорможения. 
Удин, Ван Хун-сю, | 

предлатакл: знутрнартериа 





Е. С. Золотокрылина (1960) в последнее время рекомендует 

с целью нормализации сосудистого тонуса периодическое вве- 
дение в артерию небольшого количества крови — по 50—70 мл. 
Механизм действия внутриартериального нагнетания сводится к 
рефлекторной стимуляции сердечно-сосудистой системы через 
раздражение интерорецепторов, а также восстановление коро- 
нарного кровотока и устранение кислородного голодания сердеч- 
ной мышцы. При внутриартериальном нагнетании отмечается 
влияние и на другие органы и ткани. Так, Пейдж, Джонс и др. 
(цит. по Золотокрылиной) отметили усиление активности дыха- 
тельного центра. А. Т. Карюкина (1958) путем введения конт- 
растной взвеси в эксперименте доказала попадание крови при 
внутриартериальном нагнетании не только в венечные сосуды 
сердца, но и в сосуды мозга. Для внутриартериального нагне- 
тания можно использовать не только кровь, но и различные кро- 
везаменители, в частности полиглюкин, синкол, ПВА, сухую 
плазму, 5%-ный раствор глюкозы. 

М. Н. Никитин, В. Л. Турчин (1959) для внутриартериального 
переливания используют спирто-глюкозо-цитратную кровь в ко- 
личестве 250—500 мл. Они считают, что благоприятный эффект 
получается не только от крови, но и от ингредиентов самого 
консерванта, в частности этилового спирта, который углубляет 
процесс торможения. 

У И-дин, Ван Хун-сю, И. И. Федоров, Фан Чань-чюн (1957) 
предлагают внутриартериальное вливание 10 и 204-ного молоч- 
нокислого натрия, который, по их мнению, ускоряет кровоток и 
восстанавливает вазомоторные реакции. 
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пре ВРТЕРИЯЛОН 4. 





асетрой" В. А. Неговский (1954) считает, что при выведении больных 
р т бт из состояния агонии и клинической смерти, когда для восста- 
же дезио" новления сердечной деятельности необходимо не только раздра- 
10 уе й жение ангиорецепторов, но и восстановление питания миокарда 
А” и устранение его гипоксии, необходимо вводить кровь, а не кро- 


везаменители. 


Мы не отметили существенной разницы в эффекте от нагне- 
тания крови или плазмозамещающих растворов, так же как не 
отметили выраженной разницы при нагнетании крови с добавле- 
нием перекиси водорода и глюкозы. Добавление адреналина 
после введения 50 мл крови всегда сопровождалось выражен- 
ным подъемом артериального давления. 

Относительно эффективности нагнетания крови в артерию в 
зависимости от ее калибра в литературе имеются разные указа- 
ния. Так, А. Е. Крючкова (1959), И. С. Ефимишин (1958) раз- 
ницы в эффекте в зависимости от калибра сосуда не отмечали. 

о нашим данным, эффект ‘от внутриартериального нагнетания 
выше при использовании крупных сосудов (плечевой, бедрен- 
ной). Поэт | лулше-использовать 


ому при терминальных-состояних- 
плечевую или бедренную артерию. При шоке —ИГ степени 


197 






























нартериальное нереливание крови В. осу: 
внутриартег Ее заднеберцовую артерии. агнетание 
ЕСТ -: оизводить только пентрипетально, т. е. по на. 
ИЕ так как только при этом обеспечивается 
прав 


коронарного кровообращения и устраняетея р д г 
я мышцы (В. А. Неговский). и 5 
ети И ном нагнетан Я м 

Ч осложнений, возникающих при артериаль ИИ г хи 


крови, следует указать на воздушную эмболию. Тщательное на- 
ке за системой для артериального нагнетания крови да 
возможность избежать этого осложнения. При долгом пребыва- 



















нии иглы в просвете ‘сосуда может произойти тромбоз сосуда, " рой 
поэтому во избежание этого-осложнения не следует долго дер- ани разви 
жать иглу в артерии. Р. м пр | 
в сдвигам, 
вх са 
УАЫХ 0 
дается при переливании растворов, а не крови. В. целях профи- ое д аатЬЯ 
лактики и ослабления спазма одни авторы рекомендуют введе- ура ТОЙ 
ние теплой крови и двустороннюю блокаду шейных симпатиче. узяете ды ии. 
ских узлов, другие — введение в артерию после трансфузии 5— дати дыхательные 


10 мл 0,5%-ного раствора новокаина. Внутриартериальное на- 
гнетание крови следует проводить только путем обнажения 
сосуда на протяжении 4—5 см. Кровотечение из места прокола 


легко останавливается через 1—3 минуты после прижатия мар- 
левым тампоном. 


зи леих (наприме 
ПОНСНЯ ВЫЯВЛЯЕТСЯ В 
ПОЛОВИН, «рдечной с: 
азуе текатиллярны 


ИТАН 


: — Л анем - 
После получения положительного эффекта от внутриартери: те Я 


ального нагнетания крови после его окончания следует прово- 


дить внутривенное вливание крови, полиглюкина и других 
растворов. ыы : Е : Е 


НОРМАЛИЗАЦИЯ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ. 
ПРИ ТРАВМАТИЧЕСКОМ ШОКЕ Е 





Наши экспериментальные наблюдения показывают, что рас- 
стройства внешнего дыхания играют существенную роль в раз- 
витии травматического шока. Это. подтверждается и повсе 
ной хирургической практикой. С момента внедрени; 
эндотрахеального ‘наркоза с управляемым дыханием, всегда 
обеспечивающим достаточную вентиляцию легких, операцион-° 
ный шок стал встречаться значительно реже (Л. Ф. Ко ОгОв, — 
1958; В Виноградов, П. К. Дьяченко | 








хирургию 





Таким образом, можно с уверенностью утверждать, что рас- 

играют важную роль в патогенезе 
ящего времени как в монографиях, 
ературе, посвященной травматиче- 
почти не уделялось внимания лечебным мерам, на- 
правленным да, 


- на нормализацию внешнего дыхания при шоке. 
198 нь 







В многочисленных работах рекомендовалась лишь кислородная 
терапия, целесообразность которой при шок _ пос. ‚днее время 
подверглась некоторому пересмотру (А. Г. Дембо, 194% 
В. А. Неговский, 1959). 

Среди мер, способных предупреждать и купировать рас- 
стройства внешнего дыхания при травматическом шоке, рас- 
смотрим кислородную терапию, лекарственную стимуляцию 
внешнего дыхания, управляемое дыхание и трахеостомию, 














































Кислородная терапия 


Кислородная терапия имеет своей целью ликвидацию гипо- 
ксии. Гипоксия, развивающаяся при травматическом шоке, свя- 
зана с рядом причин: расстройством внешнего дыхания, цирку- 
ляторными сдвигами, кровопотерей и нарушением функции 
тканевых окислительных систем. В свою очередь причинами, 
вызывающими дыхательную гипоксию, являются рефлекторное 
угнетение дыхательного центра, нарушение нормальной прохо- 
димости дыхательных путей, уменьшение ‘дыхательной поверх- 
ности легких (например, при пневмотораксе). Циркуляторная 
гипоксия выявляется всегда при соответствующей шоку острой 
гипотонии, сердечной слабости, а также характерном для шока 






‚ места прокои 


прижатия спазме преканиллярных сфинктеров. Сочетающиеся с травмой 

кровопотеря и анемия вызывают при шоке гипоксемию, а в связи 

товара с этим нарушение функции транспорта кислорода кровью. Та- 

г Втр ров ким образом, для возникновения гипоксии при шоке имеется 
следует и достаточно причин. 

ина я. Из многих методов кислородной терапии наиболь- 

шее распространение метод вдыхания кислорода из 

подушек. И ОВЛЕНО, что ПРИ ПООЖЕНИИ"ОрелинименеОрОДНОЙ 

ПОДУШЕЙУ самого рта больного и при расходе кислорода до 8 л 

ИЯ в минуту процент кислорода в альвеолярном воздухе увеличи- 
| : вается на 3—5%, что ‘не играет существенной роли в усилении 

Ио и его диффузии в кровь. 

‚ваю" 3 В настоящее время считается общепризнанным, что более 
г ОР и эффективным является метод подачи кислорода по_катетерам, 
ну в 10 и введенным по нижнему носовому ходу больного до задней стенки 
ся Я носоглотки. В последние годы широкое распространение полу- 
ВИЙ у и чили кислородные ингаляторы разной конструкции и кислород- 
жай о ные палатки. В Институте скорой помощи кислородная терапия 
ких хор у всех пострадавших в состоянии шока осуществляется преиму- 

ФУ, щественно с помощью тугой маски и наркозного или дыхатель- 
| и ного аппарата. 

И р Многие авторы (А. М. Чарный, 1947; Беккер-Флейзенг и Кла- 

И к та Вескег-Н1еузепе, С!атапп, 1939; Н. Н. Сиротинин, 1952; 
ил и ие . Неговский, 1960) подчеркивают отрицательное токсическое 
и. И действие чистого кислорода. Большинство авторов рекомендуют 
9’ и 19 
р 
кий й 

ий 












лородную терапию кислородовоздушной увлаж- 
ить КИС дн) 


с уж е ИС одан ) 2() 9] 
е НР е е ее 50%. 
месью © сод жанием кис тород е 00 /0 
с Ь Р 


ам е яется, * К ых боль х цел сообразно 
Я оу ков НЫ Л 
№ дставл , [‹ 


: ‹ание чистым кислородом непродолжительное 
осуществлять дыха“” При необходимости длительной много- 
время (несколько часов). не а тем более при длительном 
часовой кислородной а применение кислородовоздуш- 
искусственном дыхании = = секции тяжелые изменения в 
ной смеси. Мы о и легких при осуществлении искус- 
Е = кислородом —на- протяжении 
я больного Л., 39 лет, с переломом свода и основания 
че ё 
тие так называемых дыхательных а и але тт ИК .. 
относятся лекарственные средства, с помощью в ряде 
случаев удается ликвидировать дыхательную гипоксию. Бсе пре- 
параты этой группы обладают способностью в большей или 
меньшей степени возбуждать деятельность дыхательного центра. 
Одни из них действуют непосредственно на клетки дыхательного 
центра (коразол, кофеин и т. д.), другие возбуждают дыхатель- 
ный центр с хеморецепторов сосудистого русла (цититон, карко- 
ний, лобелин, кордиамин и т. д.). 

Из многочисленных препаратов, относящихся к группе дыха- 
тельных аналептиков, в комплексную противошоковую терапию 
наиболее целесообразно включать те, которые действуют сравни- 
тельно длительное время и одновременно оказывают возбуждаю- 
щее действие на сердечно-сосудистый центр. К таким препара- 
там в первую очередь следует отнести-коразол, кофеин, кордиа- 
мин. Особо следует отметить нецелесообразность применения 
при травматическом шоке цититона и лобелина, действие кото- 


рых кратковременно и проявляется лишь при внутривенном вве- 
дении (А. М. Горелик, 1953) 

В связи с те 
ослаблена всас 





про 


нен 


м, что при тяжелом травматическом шоке резко 
ываемость лекарственных веществ из подкожной 
клетчатки и мыши, следует предпочесть внутривенное введение 
дыхательных и сердечных аналептиков. В тех случаях, когда по 
каким-либо причинам внутривенное введение препарата произ- 
вести ‘не ‘удается, его’ можно ввести внутриязычно. 

Нашими специальными наблюдениями, проведенными при 
операциях под интратрахеальным наркозом установлено, что 
начало действия внутривенно введенного препарата (эфедрин, 

т через 30—50 секунд, внутри- 
а внутримышечного — через 


Техника внутриязычного введения лекарственных ве: 
вытягивается указательным и большим пальцами левой руки и обтирается 
спиртом. На верхней поверхности языка на. средней линии на ОНО см 
от кончика языка производится вкол иглы в толщу языка и вводится лека - 
ственный препарат, : ве 


200 


ществ проста. Язык 























































































































д 
управляемого дь 
НЕ ЛАНИе, ТЕК И 8 





а терь установ 
ТЕН ВЕСБЩеНИЯ крови 
ОЛЯ О, 
Ив 
Е 
, о “ТАНМО 
а Е |" 

















Мы вводили в язык до 4 мл лекарственного вещества одно- 
моментно и не видели н! Ех т й. Особое значение 
внутриязычное введение препарата приобретает в условиях ра- 
боты скорой помощи, при бессознательном состоянии больных, 
при спавшихся (травматический шок) или глубоко залегающих 
венах, а также в педиатрической практике. 

Заслуживает специального внимания вопрос о показаниях к 
использованию углекислого газа при травматическом шоке. 
Обычно при нарушении внешнего дыхания в организме имеется 
избыток углекислоты — гиперкапния, поэтому вдыхание воз- 


духа с повышенным содержанием углекислоты нецелесообразно. 









Управляемое дыхание 


В последние годы в литературе появились сообщения об 
успешном осуществлении управляемого дыхания у тяжелых 
больных ‘в послеоперационном ‘периоде. Нами оно использовано 
в комплексной терапии тяжелого травматического шока. Осно- 
ванием к этому служили как клинические, так и эксперимен- 
тальные данные, свидетельствующие о весьма эффективном 
действии управляемого дыхания как на последующее самостоя- 
тельное дыхание, так и на кровообращение. 

Как теперь установлено, управляемое дыхание, кроме повы- 
шения насыщения крови кислородом, вызывает рефлекторную 
стимуляцию дыхательного центра. В результате устранения 
гипоксемии и суммации повторных афферентных воздействий 
лабильность и возбудимость дыхательного центра повышается в 
такой степени, что это ведет к восстановлению его нормальной 
реактивности при шоке и терминальных состояниях. 

Кроме сильного воздействия на дыхательный центр, управ- 
ляемое дыхание оказывает мощное влияние на кровообращение. 
С помощью специальных аппаратов, способных создать актив- 
ный вдох и активный выдох, изменяется внутренний объем 
грудной ‘клетки, увеличивается присасывающая способность 
грудной клетки и тем самым улучшаются условия для кровооб- 
ращения (С. Н. Делицин, 1893; Гордон и др., 1981). Кроме того, 
ритмические колебания внутригрудного давления передаются на 
сердечную мышцу, осуществляя тем самым как бы массаж 
сердца. 

Улучшение кровообращения, возникающее под влиянием 
управляемого дыхания, можно объяснить также тесной взаимо- 
связью между дыхательным и сердечно-сосудистым центрами. 

Подтверждением являются, в частности, экспериментальные 
данные, свидетельствующие о том, что после временного выклю- 
чения дыхательного центра путем асфиксии не удается вызвать 
прессорный сосудистый рефлекс с каротиднои зоны (И. Р. Пет- 


ров). => 
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наблюдали факты, подтверждающие веду» 

я = центра во взаимоотношениях с сердей 
щую ро: г центром. Стоит только перевести больного на 
ин тание ‘как во многих случаях очень быстро повы- 
Е - артериальное давление, улучшается общее состояние 


пострадавшего. 
Трахеостомия при травматическом шоке 


В настоящее время отмечается тенденция значительно рас- 
ширить показания-к трахеостомии при различных м 
лых заболеваниях: кома, инфекции (полиомиелит, столбняк), 
токсикозы, отравления (бутулизм), ожоги, повреждения че- 
репа, головного мозга, грудной клетки: д. = 

В целях борьбы с развивающейся острой дыхательной недо- 
статочностью первыми в СССР применили трахеостомию_в по- 
слеоперационном периоде после торакальных операций М. С. Гри- 
горьев и А. Л. Избинский (1958), а при черенномозговой 
травме — Д. А. Арапов (1960), Ю. В. Исаков (1960). 

На основании наших экспериментальных и клинических дан- 
ных можно заключить, что трахеостомия целесообразна при 
крайне тяжелой торпидной фазе травматического шока и терми- 
нальном состоянии на почве травмы. Тотчас же после трахео- 
стомии у многих больных нормализуется дыхание и артериаль- 
ное давление, содержание кислорода в крови пострадавшего по- 
вышается на 10—15$. - 

Многие пострадавшие в состоянии шока дышат поверхностно, 
щадя грудную клетку или брюшную стенку. Уменьшение ампли- 
туды дыхания сопровождается его учащением. Но тахипное не 
ликвидирует избыток углекислоты в организме, так как вентили- 
руется главным образом «вредное» пространство. Нарастающий 
ацидоз вызывает в свою очередь дальнейшее учащение дыха- 
ния, которое становится еще более поверхностным. Развиваются 
явления острой дыхательной недостаточности, 
ляющиеся частым поверхностным 
обильным жидким теплым потом, об 
со ‘стороны артериального давления. 

Благоприятный эффект трахеосто 
уменьшением «вредного пространств 
облегчением поступления воздуха в 
для систематической эвакуации тр 


или аспирированной жидкости и, на 
ния длительног 


интубации. 

Приводим характ 
комплексную терапи 
202 


клинически прояв- 
дыханием, тахикардией, 
манчивым благополучием 


мии при шоке объяеняется 
а» в среднем с 150 до 50 смз, 
легкие, созданием условий 
ахеобронхиального секрета 
конец, условий для проведе- 
о управляемого дыхания без оротрахеальной 


ерный пример включени 


я трахеостомии в 
ю шока. 
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ыхательной По 
Хеостомию вп 
ераций М. Су 
черелномозтивй 
(1960). 


клинических д 
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Б-я Я., 21 года, посту 
рывом нижней трети л а т 
кистей, шоком Ш степени. За час до пост} 
лизированной машиной скорой помощи вия и в ПУТИ 
введено 500,0 поливинилалкоголя, произведена футляр аиновая бло- 
када бедер, введена нейроплегическая смесь, наложены шины. В пути сле- 
дования — наркоз закисью азота. При поступлении состояние тяжелое. 
Бледна, Пульс 124 в минуту, дыхание—28, артериальное давление — 
70/40 мм, венозное давление —27 мм вод. ст. Интенсивная противошоковая 
терапия на протяжении суток: кровь в/в — 1500,0, полиглюкин в/в — 500,0, 
артериальное вливание —7 раз, гормонотерапия, блокады, холод на размоз- 
женные ткани, наркоз и управляемое дыхание на протяжении 11 часов 
30 минут. Через 12 часов после поступления пульс — 156, артериальное давле- 
ние — 75/45, клокочущее дыхание, кашлевой рефлекс отсутствует, .насыщен- 
ность кислородом крови — 90%. Произведена трахеостомия. Через 5 минут 
после трахеостомии насыщенность кислородом крови — 98%, артериальное 
давление — 95/60 мм. Постепенный выход из шока. 


960 г. с травматическим от- 
ением” пальцев 
поезд. Специа- 










Трудно утверждать, что эта больная спасена благодаря тра- 
хеостоме. Однако на основании тщательного наблюдения за 
больной можно предполагать, что трахеостома сыграла положи- 
тельную роль в ее лечении. 

В Институте скорой помощи трахеостомия обычно произво- 
дится под местной анестезией или под интратрахеальным нарко- 
зом в конце операции. При срочной трахеостомии предпочти- 
тельнее производить срединный разрез, так как при нем меньше 
возможностей ранения сосудов. Трахея рассекается в попереч- 
ном ‘направлении между вторым и третьим хрящом у взрослых 
и между третьим и четвертым — у детей. При образующемся 
щелевидном отверстии в трахее может возникнуть вдавление 
передней стенки трахеи при введении трубки, треугольные от- 
верстия по бокам трубки чреваты развитием эмфиземы, воз- 
можен также некроз травмируемых участков хрящевых колец. 
Во избежание этого маленькими изогнутыми ножницами отвер- 
стию придают овальную форму. Взрослым мы вводим в трахею 
трахеотомическую канюлю наибольшего диаметра (№ 8) с на- 
дувной манжеткой для создания герметичности при необходи- 
мости ‘перехода на искусственное или управляемое дыхание. 
Экспериментально доказано, что по трубке № 8 при вдохе в лег- 
кие поступает воздуха на 143 см3 больше, чем по трубке № 6. 

Особенно важно правильно организовать уход за больным с 
трахеостомой. Мы убедились, что без надлежащего ухода тра- 
хеостома, сыграв свою положительную роль в первый момент, в 
дальнейшем может вызвать ряд тяжелых осложнений. Для раз- 
жижения мокроты показано закапывание в трахеостому содо-_ 
вого раствора или ингаляция его. В целях предупреждения ин- 
фицирования трахеи рекомендуется капельное введение в нее 
антибиотиков. Следует организовать систематическое отсасыва- * 
ние содержимого трахеи и бронхов стерильным эластическим 
катетером, ПОДКЛЮЧЕННЫМ К Ото ово катетера 


в бронхи достигается поворотом головы в В. 
- : 











сторону на 90°. Необходимо ежедневно, а иногда и многократно 
очищать внутреннюю трахеостомическую канюлю. = 

Согласно литературным данным, при неправильной технике 
наложения трахеостомы и недостаточном уходе за больным 
после операции трахеостомия иногда может повлечь за собой 
осложнения: рефлекторную остановку сердца, подкожную и 
медиастинальную эмфизему, двухсторонний пневмоторакс, 
флегмонозно-некротический трахеит, бронхит и пневмонию, вы- 
падение трахеостомической канюли, венозное и артериальное 
кровотечение из-за-ранения сосудов и пролежней, вызываемых 
трубкой. . 

В Институте скорой помощи после трахеостомии дважды 
наблюдалась подкожная эмфизема и многократно выпадала из 
отверстия в трахее трахеостомическая канюля. Лучшей профи- 
лактикой осложнений после трахеостомии является строгое вы- 
полнение правил ухода за подобными больными. 

Таким образом, в комплекс лечебных противошоковых мер 
все больше входят приемы и методы, направленные на нормали- 


зацию внешнего дыхания-при травматическом шоке. Рациональ- 
ная кислородная терапия, умелое использование средств, 

дение мощным противошоковым 
вляемым дыханием и, наконец, 
трахеостомии открывают 
ическим шоком. 


возбуждающих дыхание, овла 
средством — длительным упра 
дальнейшее изучение эффективности 

новые возможности борьбы с травмат 


НОРМАЛИЗАЦИЯ НАРУШЕННОГО ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ 
И ФУНКЦИЙ ЭНДОКРИННЫХ. ЖЕЛЕЗ 


Для нормализации обмена веществ, кроме по 


ливитаминов и 
глюкозы, в настоящее время 


рекомендуют применение гормо- 
нальных препаратов, так как при травматическом. шоке наблю- 
дается нарушение функций ряда эндокринных желез. о 

Применение адреналина при шоке себя не оправдало. "Крат: 
ковременный подъем артериального давления, возникающий 
после введения адреналина, нередко не только не свидетельст- 
вует о нормализации гемодинамики, а, наоборот; резкий ‘спазм 
периферических сосудов может привести к усилению тканевой 
гипоксии и дальнейшему углублению шокового процесса. 

Кроме того, адреналин вызывает значительное повышение 
общего обмена веществ, повышение потребления кислорода, 'из- 
менение ритма сердца, что нежелательно при травматическом 
шоке. В связи с этим в настоящее время адреналин применяется 
только для восстановления деятельности остановившегося сердца. 

„Он в таких случаях вводится или внутрикардиально или в арте- 
7рию вместе с нагнетаемой кровью. Значительно большее распро- 
странение получило применение норадреналина. 

Норадреналин — первичный амин адреналина — образуется 


вместе с адреналином в мозговом веществе надпочечников и в 
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симпатических ганглиях. Действие норадреналина ([-артере- 
нол, [норэпинефрин) у человека впервые описал Гольденберг 
(Со!4епфеге, 1948). В дальнейшем благоприятное влияние нор- 
адреналина при тяжелой травме и шоке в тех случаях, где пере- 
ливание крови не оказывало достаточного прессорного эффекта, 
отметили Пискорц (Р1зсоги, 1957) и Фремон (Егетоп, 1954). 
Норадреналин повышает ‘как систолическое, так и диастоличе- 
ское давление, повышает периферическую резистентность сосу- 
дов без выраженного кардиодинамического действия. 

Ценным является то, что норадреналин, вызывая явное суже- 
ние периферических сосудов, не оказывает неблагоприятного 
действия на сердце, не повышает потребления кислорода сер- 
дечной мышцей, как это происходит при применении адреналина. 


Норадреналин не вызывает тахикардии и аритмии. Хороший 
эффект от норадреналина достигается длительным введением 
препарата. 


Наш опыт применения норадреналина (Чехословакия «Спо- 
фа») у 45 пострадавших с травматическим шоком и при опера- 
ционном шоке показал, что норадреналин оказывает выражен- 
ное прессорное действие.в тех случаях, где нет необратимых 
нарушений жизненно важных органов или продолжающегося 
кровотечения. Благоприятное впечатление получено от сочетания 
норадреналина с нейроплегическими веществами. При этом ги- 
потензивное действие нейроплегиков проявляется не столь 
резко, а их защитные свойства сохраняются. 

Кроме того, атропин, входящий в состав нейроплегических 
смесей, также хорошо сочетается с норадреналином, так как 
последний при длительном применении вызывает выраженную 
брадикардию; атропин же при этом нормализует ритм сердца. 

Имеются указания на то, что при кровопотере норадреналин 
оказывает угнетающее действие на дыхание, аналогично мор- 
фину (Кларк — С!агК). Мы на своем материале этих явлений не 
наблюдали, так как всегда стремились к достаточному кровеза- 
мещению при ‘кровопотере. Кухер (Кисвег, 1957) указывает на 
то, что ‘норадреналин, в отличие от ганглиоблокирующих средств, 
усиливает тканевую гипоксию. Учитывая сосудосуживающий 
эффект действия норадреналина, это можно предполагать, но 
необходимо подчеркнуть, что норадреналин применяется в тех 
случаях, пде гипотония принимает угрожающий характер и не- 
обходимо ‘быстрое прессорное действие, каковым и обладает 

норадреналин. 

Наиболее яркие примеры положительного действия норадре- 
налина можно отметить при резком снижении артериального 
давления у послеоперационных больных. 


Б-й С., 42 лет, поступил в Институт скорой помощи по поводу профуз- 
ного желудочного кровотечения язвенного происхождения. Оперирован на 
высоте кровотечения под интубационным эфирокислородным наркозом с при- 
менением мышечных релаксантов короткого действия. Обнаружены две 
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гигантские ы _ ты 
‚ой ЕЕ Нроизведена ды Е ре —_ г д 
о Нери ес переливание крови и 
везамещение ЕЕ Роров через 8 часов после операции произошло рез- 
ЕВЕ РЕНИ ВЕБОГС: давления до 0/9—мм с исчезновением пульса на 
Е ре Произведено внутривенное вливание 0,5 мл ворадреналина 
1000 ном растворе глюкозы, Через-12 минут артериальное давле. 
= аа Е 100/70 и в последующем больше не снижалось. 

















Следует рекомендовать о ‚вливание Е 
(1—2 3 мл 1: 1000 на 500 мл 5 %-ной глюкозы), не м 
его с вливаемой кровью; вливание и - 
протяжении 2—3 часов, а при соответствующих показания; 
донустимо и ускорение темпа вливания. = 

Норадреналин можно вводить в смеси с декст 
глюкин, синкол) и поливинил-алкоголем. : 

В настоящее время накоплен некоторый опыт по применению 
и некоторых других гормонопрепаратов, главным образом глЮ- 
кокортикоидов (кортизон, гидрокортизон, преднизон и адрено- 
кортикотропный гормон) и минералокортикоидов _(дезоксикор- 
тикостерон-ацетат — ДОКСА). Так, Бейлис (ВауШ$) рекомен- 
дует применение гидрокортизона в до- и послеоперационном 
периоде (75—100 мг за 94 часа, за 2 часа до операции и 100 мг 
в день после операции) с целью профилактики и купирования 
операционного шока. По данным Кайл и Норф (Кей, Мог), 
применение ДОКСА способствует нормализации нарушений об- 
мена. Вайл (\Уе!) рекомендует применение АКТГ и кортизона 


у больных, у которых травма сочетается с размозжением тка- 
ней, инфекцией и воспа 


лительной реакцией. 

Препарат, близкий по своей структуре к комплек 
зон-- минералокортикоиды, получен в 1954 г. 
ренко и 3. Л. Черногоровой и назв 
ный препарат вызывает более стойк 


ранами (поли- 


су корти- 
В. П. Комисса- 
ан кортикотонином. Указан- 
ое повышение артериального 
давления, чем адреналин; суживая сосуды периферического 
русла, кортикотонин в то же время расширяет коронарные со- 
суды и повышает потребление сердечной мышцы глюкозы. 

А. А. Федоровский и А. Ф. Лободюченк 
менили кортикотонин У 16 бол 
тическим шоком (5—10 мл на 


ым и травма- 
Располаг 


-НОЙ глюкозы). 
адренокортикот 
ри тяжелых формах тр 
к заключению, что указанные препараты должны 
быть использованы в комплексе прочих средств для сравните, 
длительного п шоковых больных. В отличие 


ропного гор- 
авматического шока, 


ЛЬНоО 


от нор- 
рименения наступает не столь быстро 

и выявляется менее ярко. Наиболее ценными СВОЙСТВ 

дают глюкокортикоиды (гидроко 


ами обла- 
ртизон), кортизон, АКТГ. пред- 
По данным Ю.Н. ибина, применение 
р ратов способствует стабилизации артериального 


звы, пенетрирующие в левую долю печени и чел 
› язвы, пен . > 


Л, кро- 
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Нет оететтиие 





давления, поднявшегося после внутривенного и особенно вну- 
триартериального нагнетания крови и применения норадрена- 


лина. 

Ценным свойством АКТГ является его диуретическое дейст“ 
вие, в отличие от питуитрина. 

По данным Вайля (Мей, 1957), кортикостероиды потенци- 
руют действие вазопрессорных агентов. Последнее дало нам 
основание успешно сочетать применение АКТГ и кортизона в 
сочетании с адреномиметическими веществами (норадреналин, 
эфедрин) при гипотонии в торпидной фазе шока и у послеопе- 
рационных больных. Следует подчеркнуть, что у больных с резко 
выраженным ацидозом (интоксикация, раздавливание мягких 
тканей) реакция на вазопрессорные вещества резко понижена. 
В связи с этим применение указанных веществ следует сочетать 
с борьбой с ацидозом. 

Кортизон и АКТГ обладают также противовоспалительным, 
противоотечным и антитоксическим действием. Имеются указа- 
ния на то, что глюкокортикоиды усиливают действие антибио- 
тиков за счет облегчения доступа к микроорганизмам, внедрив- 
шимся в безсосудистую и фиброзную ткань (Глин, 1960). 

Применение ДОКСА оказывается менее эффективным: ма- 
сляный раствор всасывается при шоке крайне медленно и 
не оказывает выраженного влияния на восстановление жизнен- 
ных функций (Ю. Н. Цибин, 1960). К аналогичному. заклю- 
чению пришли также В. К. Кулагин (1956, 1957), Т. Н. Гроз- 
дова (1960). 

При торпидной фазе шока ИП и ПТ степени мы рекомендуем 
применение кортизона (100 мг/2 часа) в сочетании, или лучше 
чередуя с АКТГ (50 ед/24 часа) на протяжении 3—4 дней после 
травмы. Излишне длительное применение указанных препара- 
тов нерационально, так как оно сопровождается гипопротеине- 
мией, сухостью слизистых оболочек и ран. С другой стороны, не- 
правильным следует считать применение «ударных» доз с но- 

следующим отказом от них. 

— После отмены кортизона следует на протяжении 2—3 дней 
продолжать введение малых доз (10—15 ед/день) АКТГ. При- 
менение АКТГ дает положительные результаты при травме, 
сочетающейся с повреждением головного мозга, за исключением 
тех форм, которые сопровождаются возбуждением. 

Несмотря на ободряющие данные от применения питуитрина 
в экопериментальной практике (О. П. Храброва, 1960), от при- 
менения его в’ клинике мы отказались из-за того, что он стиму- 
лирует выработку антидиуретического гормона (АДГ) передней 
доли гипофиза, что приводит к снижению и без того низкого 
при шоке диуреза. 

При введении в кровяное русло значительного количества 
глюкозы не следует забывать о применении малых доз инсулина. 


Однако назначение больших доз инсулина при шоке крайне 
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связи с легкостью развития гипогликемического состоя, 
' опидной фазе шока. 

Как видно из ‘изложенного, в применении р онотерапии 
при травматическом шоке еще много неясного. ребуется даль. 
нейшее экспериментальное и клиническое изучение новых пре. 
паратов и методов их применения для уточнения показаний и 
объективной оценки их эффективности. — 

Возможности непосредственного воздействия на нарушенный 
обмен веществ при травматическом шоке в клинической ‘прак- 
тике сравнительно ограничены. Несмотря на большое число 
экспериментальных биохимических исследований, указывающих 
на ряд выраженных обменных нарушений, в клинической прак- 
тике восстановлению их и по сей день не уделяется достаточного 
внимания. Нарушения обмена. веществ неразрывно связаны с 
гормональными нарушениями, и применение минерало- и глю- 
кокортикоидных препаратов является мощным средством воз- 
действия не только на эндокринный аппарат, но_и на обмен 
веществ. Однако было бы неправильно ограничить воздействие 
на обменные нарушения только гормонотерапией. 

Как известно, тяжелые травматические повреждения сопро- 
вождаются развитием выраженного дефицита аскорбиновой 
кислоты и витаминов В-комплекса, которые рекомендовались 
еще в годы Великой Отечественной войны (И. Р. Петров). 
В связи с этим в составе противошокового комплекса приме- 
няется комплекс витаминов в больших дозах (аскорбиновой 


а менее 1000 мг в день, витамина В,—50—100 мг 
в день). 


При травматическом шоке, связанном < обширным -размоз- 
жением тканей, как правило, происходит развитие резкого аци- 
доза, устранение которого также я 
позднем периоде (1—9—3 







внутривенно капельным 
Следует отметить, что 
интоксикация может быть 


путем. 
в поздних этапах 
достаточно выраженной и при трав- 
ными признаками являются пониже- 

крови (главным об- 
фициента очищения 
ТВ (мочевины, креа- 
- чаях можно рекомен- 
мл крови, вливание ЧО анаЙ вый 


Развития шока 
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Прямую связь с мероприятиями, направленными на норма- 
лизацию обмена веществ, имеет и вопрос о температурном 
режиме для шоковых больных. Экспериментальными (Г. В. Ту- 
манов, 1959) и клиническими данными доказано, что нейропле- 
гию и прочие противошоковые мероприятия выгоднее всего про- 
водить в условиях общего температурного комфорта, т. е. при 
условиях, если температура окружающего воздуха составляет 
21—22° и тело больного равномерно согревается одеялами до 
исчезновения озноба и дрожи. Согревание с помощью грелок 
следует считать нецелесообразным; ав ряде случаев и вредным, 
так как оно создает” местное депонирование крови, причем.за 
счет отвлечения ее от-жизненно важных органов-и-центров. Не- 
обходимость в ряде случаев отсрочить оперативное вмешатель- 
ство, отсечение размозженных тканей из-за того, что шок не 
удается купировать, способствует прогрессированию явлений 
интоксикации и благоприятствует развитию инфекции. В этих 
случаях следует рекомендовать охлаждение поврежденной 
конечности с помощью пузырей со льдом. В случаях развития 
гипертермии, связанной с интоксикацией или неспецифической 
протеиновой реакцией, развившейся в ответ на парентеральное 
введение крови, белковых, коллоидных и кристаллоидных плаз- 
мозаменителей, показано охлаждение сосудистых пучков (0б- 
ласть шеи и скарповских треугольников) маленькими пузырями 
со льдом. 





Лечение поздних (вторичных) осложнений 
травматического шока 


Травматический шок далеко не всегда является коротким 
«эпизодом» в течении тяжелого повреждения. У одних постра- 
давших шок возникает раньше, у других — позже. Недостаточ- 
ная выявленность симптомов шока в первые минуты или даже 
часы после травмы ‘может быть объяснена наличием эректиль- 
ной фазы, в одних случаях, наличием причин, маскирующих шок 
(наркоз, алкогольное опьянение), — в других. Далеко не всегда 
удается быстро купировать шок и восстановить возникшие гемо- 
динамические и дыхательные ‘расстройства. Кроме того, как по- 
казывают экспериментальные данные (М. Г. Шрайбер, 1956) и 
дальнейшие клинические наблюдения, больные, перенесшие шок, 
обладают повышенной чувствительностью к повторной травме. 
Лечение тяжелых повреждений, вызвавших развитие шока, 
часто требует повторных оперативных вмешательств, дополни- 
тельных репозиций костей, повторной дачи наркоза и пр. Все это 
создает условия для развития поздних, вторичных осложнений 
шока (табл. 7). 

Комментируя изложенную выше схему, следует отметить, что 
До сих пор существует несомненная недооценка значения почеч- 
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| Внутриартериальное пере- 
ливание крови; внутри- 
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нов_и норадреналина 


Кислородная терапия. „Уп- 
равляемое дыхание. Тра- 
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Применение охлаждения 


Нейроплегические смеси. 
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аминокровина. Воздейст- 
вие на проницаемость со- 
судов: новокаин, рутин, 
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Новокаин внутривенно ив 

околопочечную клетчатку. 
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щие переливания крови. 
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Таблица 7 
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Сроки и объем оперативных вмешательств при шоке 






Вопрос о сроках оперативных. вмешательств при шоке яв- 
ляется одним из. самых сложных и спорных. Перед хирургом 
вескда встает вопрос, как поступить с больным, находящимся в 
состоянии шока, — оперировать ли немедленно или попытаться 
вывести его из шокового состояния и лишь после этого подверг- 
нуть операции. С одной стороны, наличие размозженных тканей, 
являющихся источником отрицательных импульсов, и развиваю- 
щаяся интоксикация, несомненно, усугубляют тяжесть шока. 
С другой стороны, оперативное вмешательство, являясь травма- 
тичным моментом, особенно у крайне лабильного по отношению 
к малейшей травме шокового больного, может также увеличить 
тяжесть шока. Поэтому до настоящего времени нет единого 
взгляда на то, в какие же сроки после нанесения травмы, ослож- 
ненной шоком, пострадавший может быть оперирован. 

В пользу возможно ранней. операции.высказывались Мули- 
нье (Мошииег, 1913), Лериш (1934), Г. И. Сегаль и Г. А. Руса- 
нов (1934), В. Г. Вайнштейн (1944), И.Е. Казакевич, Грант 
(Став, 1954), В. М. Дурмашкин (1958) и др. Девис (Ра\1з, 

49) указывает, что, если пострадавший не выходит из состоя- 
ния шока, ‘несмотря на противошоковые меры, операция АНЯ 
быть произведена не позже 5 часов после повреждения. Другие 
авторы придерживаются противоположной точки зрения. Так, 
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вался тактики возможно ранних оперативных 
Однако дальнейший опыт показал, что-у-тяже 
больных, за исключением=тех; где подозревается 
внутренних органов, не следует производить оперативное 
шательство до выведения из шока или хотя бы стабилизации 
состояния больного. Лабильность и неустойчивость к операцион- 
ной травме у пострадавшего в состоянии шока могут быть про. 
демонстрированы на следующем примере. 
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Рис. 38. Кривая артериального давления больного Б. 
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Б-й Б., 28 лет, доставлен в институт 18/УТ 1958 г. по поводу отрыва пра- 
вого плеча в верхней трети, множественных ушибленных ран тела, перелома 
УГ--УП-—УП1-—1Х ребер справа; компрессионного перелома ХИ грудного 
позвонка со сдавлением спинного мозга. При поступлении состояние больного 
тяжелое, кожные покровы бледной окраски. Артериальное давление — 75/50. 
Больному перелито 250 мл полиглюкина, комплекс витаминов, произведена 
вагосимпатическая блокада, межреберная блокада, блокада поперечного се- 
чения плеча, дибазол; артериальное давление поднялось до 100/50 мм. Через 
1'/› часа больной взят в операционную. После перекладывания больного на 
операционный стол артериальное давление. снизилось до 80/50 мм, но. мо 
его удалось поднять до 105/60 мм. Однако в момент опера ртериальное 
давление снизилось до 50/0 мм и поднялось лишь после внутриартериального 
переливания крови (рис. 38). 


Сроки оперативных вмешательств должны быть различными, 
в зависимости от характера повреждения, фазы, степени шока и 
характера развития чшока. С этой точки зрения все больные с 
повреждениями, осложненными шоком, могут быть разделены 
на три группы. 

К первой — относятся пострадавшие, У которых, несмотря 
на наличие шока в любой его стадии, включая и терминальные 
состояния, требуется, наряду с энергичными противонюковыми 
мерами, немедленное оперативное вмешательство. Сюда отно- 
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Рис. 38. Кривая артериального давления больного Б. 
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| Рис. 39. Кривая артериального давления больного У. 
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Когда предполагается, что оперативное вмешательство может 
оказаться сложным ‘и продолжительным, необходимо заблаго- 
временное обнажение артерии (а. га@а!$ или а. НЫаИз роз+.) 
для внутриартериального нагнетания крови. При осуществлении 


указанных мероприятий можно добиться хороших послеопера- 
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огнестрельного ранения живота с повреждением сигмовидной кишки и моче- 

вого пузыря. При поступлении больная находилась в терминальном состоя- 

нии: пульс и артериальное давление не определялись, сознание спутанное, 
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Рис. 39. Кривая артериального давления больного У. 
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Ко второй рфушйе относятся пострадавшие, у которых 
оперативибё вмешательство может быть произведено или после 
выведения больного из шока или в условиях стабилизации шоко- 
вого состояния. К этой группе относятся пострадавшие с отры- 
вами и размозжениями конечностей, обширными повреждениями 
мягких тканей. Определение сроков оперативных вмешательств 
при этих повреждениях, особенно у лиц, нуждающихся в дву- 
сторонних ампутациях нижних конечностей, является наиболее 
трудным. Наличие огромных раневых поверхностеи естественно 
вызывает стремление к немедленному оперативному вмеша- 











Рис. 40. Кривая артериального давления больного Г. 


тельству. Однако опыт показывает, что преждевременная опера- 


ция большого масштаба у таких больных может привести к ги- 
бели больного. 


Б-й Г., 32 лет, поступил в институт 26/ХИ 1957 г. по поводу размозжения 
правой голени, открытого перелома диафиза правого бедра, размозжения ле- 
вой голени и нижней трети левого бедра, открытого перелома левой. под- 
вздошной кости. Состояние при поступлении тяжелое, сознание утрачено» 
кожные покровы бледной окраски. Пульс — 80 в минуту, слабого наполне- 
ния, артериальное давление — 80/60 мм рт. ст. Больному произведена бло- 
када поперечного сечения бедер 0,25%-ным раствором новокаина, внутривенно 
перелито 500 мл противошокового раствора, 250 мл крови, комплекс витами- 
нов, дан кислород. Артериальное давление оставалось на тех же цифрах, 
появилась тахикардия. Через 2 часа больному произведена под эфирным 
наркозом ампутация обоих бедер. Колебания пульса и артериального давле- 
ния приведены на рис. 40. 


Из приведенного примера наглядно видна неустойчивость 
состояния больного. Одно лишь перемещение больного из при- 
емного покоя в операционную вызвало падение артериального 
давления до 0. Больной оперирован до выведения из шока и 
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214 


вывести постра 
ния травмы, 

Задача про 
ается прежде 
углубление шс 
произвести ми. 
‘чения размо: 











Ко второй рауьй е относятся пострадавшие, у которых 
оперативноё вмешательство может оыть Е ИЛИ После 
выведения больного из шока или в условиях стабилизации шоко. 
вого состояния. К этой группе относятся пострадавшие с отры. 
вами и размозжениями конечностей, обширными повреждениями 
мягких тканей. Определение сроков оперативных вмешательств 
при этих повреждениях, особенно у лиц, нуждающихся в дву. 
сторонних ампутациях нижних конечностей, является наиболее 
трудным. Наличие огромных раневых поверхностей естественно 
вызывает стремление к немедленному оперативному вмеша- 
















4 
& 
#10 53 
2 
700 53 
90 =8 
> << 
74 & 
® 5 
З 
60 Е 5 
= 5 
2 & э 
3 р 
40 & З 
8 — 
80 З 5 
8 3 
20 2 8 
р ъ 
29 = 
= 
0 2140.2, 724 й 20 ит о 100. го Гуго 24 50 202 
2{40.2/50 2240 27% 4 07090я 1 (ор р сах 


Рис. 40. Кривая артериального давления больного Г. 
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больного. 
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Время, потребное для выведения больного из шок 
бы его стабилизации, различно в зависимости отт 
вреждения; соответственно этому должны быть разл: 
оперативных вмешательств. : 


При повреждениях средней тяжести обычно наблюдается 
шок [-—П степени, из которого удается вывести больного в те: 
чение первых 4—6 часов, после чего и можно произвести хирур- 
гическую обработку. 

= Иначе обстоит дело при обширных повреждениях, главным 

образом нижних конечностей. При размозжениях, отрывах го- 
леней, бедер с различной быстротой развивается шок ИТ сте- 
пени и нередко терминальные состояния, из которых удается 
вывести пострадавшего лишь спустя много часов после нанесе- 
ния травмы. 

Задача противошоковой терапии у таких больных заклю- 
чается прежде всего в том, чтобы приостановить дальнейшее 
углубление шока, вызвать стабилизацию состояния больного и 
произвести минимальное оперативное вмешательство в виде от- 
сечения размозженной конечности. 

Наряду с общими противошоковыми мерами, такому постра- 
давшему должна быть произведена новокаиновая блокада попе- 
речного сечения ‘бедра, конечность обложена пузырями со льдом, 
при наличии кровотечения из культи должен быть наложен эла- 
стический бинт. Местное применение холода и наличие эласти- 
ческого бинта предотвращает поток афферентных импульсов с 
места травмы и понижает всасывание продуктов распада из 
размозженной конечности. Правда, оно на протяжении первых 
часов после травмы весьма ограничено. К тому же продукты 
тканевого распада адсорбируются поврежденными тканями 

(И. Р. Петров и сотр.). Однако нужно помнить и об отрицатель- 
ном действии жгута, поэтому ‘периодически следует его ослаб- 
лять, а перед окончательным снятием произвести выше места 
его наложения повторную новокаиновую блокаду поперечного 
сечения. 

При стабилизации шока может быть осуществлено осторож- 
ное, поэтапное отсечение размозженной конечности по линии 
повреждения, тщательно инфильтрируя все слои тканей 0,25%- 
ным раствором новокаина, не производя обработки костной 
культи. Обращение с тканями должно быть максимально щадя- 
щим. Операция должна быть закончена обкалыванием массива 
культи раствором антибиотиков, лучше пролонгированного деи- 
ствия, введением противогангренозной сыворотки, гемостазом, 
наложением повязок с антисептическими растворами и иммоби- 
лизацией. ы 

При наличии двух размозженных конечностеи нельзя произ- 


водить одномоментно отсечение обеих. Удалив одну конечность, 
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и привел к углу блению шока и смерти 


а или хотя 
яжести по- 
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р; р 7-4 ” 
необходимо выждать 30—60 минут и более и лишь потом уда- 
лять вторую. 


Радикальное вмешательство осуществляется 


оперативное 


лишь после стойкого выведения больного из шока в отдаленные 


сроки. Такая тактика, выработанная в институте в последнее 
время, позволяла удалять размозженные ткани, не углубляя 
тяжесть шока, и осуществлять в последующем, в более ВЫГОД- 
ных ‘условиях, экономную ампутацию. 


ЛОНОВ ПОЛЕЛАВЕНИЕ КОИ 
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Рис. 41. Кривая артериального давления больного `Б-ва. 


Б-й Б-в, 53 лет, 
ния обеих голеней н 


‚ с размозженными мыш- 

Стопы холодные, бледные, не- 

ьному внутривенно перелито 500 мл полиглюкина, ком- 

плекс витаминов, дан кислород, произведены блокада поперечного сечения 
обоих бедер 0,25%-ным раствором новокаина и обкалывание ‚мышц го: : 
антибиотиками в растворе новокаина, Состояние больного `ухудшалось, уже 
через 40 минут после поступления артериальное давление снизилось до 
50/0 мм. Произведено переливание 250 мл крови и 1,0 адреналина в пра- 
вую лучевую артерию, вызвавшее подъем давления до 110/80 мм (рис. 41). 
Ввиду диффузного кровотечения из культей начато отсечение одной из них, 
но это вызвало снижение давления до 70/40 мм. Операция прекращена, про- 
должено проведение противошоковых мер, культи обложены льдом, наложены 
на бедра эластические жгуты. Лишь через 51, часов, добившись стабили- 


зации артериального давления на цифрах 110/70—120/80, произведено отсече. 
ние по линии размозжен 
нечности. Че 


ия одной конечности и через 7 часов — второй ко- 
рез месяц после пост пления больному произведен (6) к- 
тивная операция У У пр дена реконстру 


> позволившая сохранить коленный сустав. 


ни Однако нельзя не отметить, что в отдалении сроков отсече- 
ес нежизнеспособных тканей таятся и ‘некоторые опасности 
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Рис. 41. Кривая артериального давления больного Б-ва ы 


Б-й Б-в, 53 лет, доставлен в институт 31/ХИ 1960 г. по поводу размозже- 
ния обеих голеней на границе верхней и средней третей. При поступлении со- 
стояние тяжелое. Двигательное и речевое возбуждение. Кожные покровы 
бледной окраски. Пульс — 104 в минуту, среднего наполнения, артериальное 
давление — 90/70 мм; размозжение обеих голеней на границе средней и верх- 
ней третей с обширными раневыми поверхностями, с размозженными мыш- 
цами, множественными переломами костей. Стопы холодные, бледные, не- 
жизнеспособные. Больному внутривенно перелито 500 мл полиглюкина, ком- 
плекс витаминов, дан кислород, произведены блокада поперечного сечения 
обоих бедер 0,25%-ным раствором новокаина и обкалывание мышщ голен 
антибиотиками в растворе новокаина. Состояние больного ухудшалось, уже 
через 40 минут после поступления артериальное давление снизилось До 
50/0 мм. Произведено переливание 250 мл крови и 1,0 адреналина в пра- 
го лучевую артерию, вызвавшее подъем давления до 110/80 мм (рис. 41). 

виду диффузного кровотечения из культей начато отсечение одной из них, 
ей снижение давления до 70/40 мм. Операция прекращена, про- 
ие Ве противошоковых мер, культи обложены льдом, наложены 
= А жгуты. Лишь через 5 часов, добившись стабили- 
т. ро давления на. цифрах 110/70—120/80, произведено отсече- 
вечности. Черей ижЕсня одной конечности и через 7 часов — второй ко- 
тивная операция ц после поступления больному произведена реконструк- 
› позволившая сохранить коленный сустав. 






5 Однако нельзя не отметить, что в отдалении сроков отсече- 
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“УЦ. выражающиеся в развитии симптомов «травматической токсе- 
В Я мии», почечных и печеночных нарушений. 
- В а Однако с этими поздними осложнениями, как правило, 
Не о удается легче справиться, чем с непосредственной реакцией на 
бод Уб операционную травму 'на фоне тяжелого шока. 

“ее Вы О возможности ампутации в состоянии стабилизации шока 






писал и Н. И. Пирогов в его книге «Начала общей военно-поле- 
вой хирургии»: «Если пульс у окоченелого поднимется, общая 
чувствительность возвратится и черты лица изменятся к луч- 
] шему, то нечего дожидаться полного окончания 
торпора (разр. наша); ампутация может служить оживляю- 
щим и болеутоляющим средством», 

К третьей группе относятся пострадавшие, подлежащие 















операции спустя продолжительное время после стойкого выведе- 
ния из шока. Сюда относятся больные с переломами длинных 
трубчатых костей. При таких повреждениях, осложненных шо- 
ком, необходимы проведение противошоковых мер, анестезия 
места перелома и хорошая иммобилизация. Лишь спустя 7— 
10 дней после выведения из шока, при отсутствии противопока- 
заний, показано выполнение остеосинтеза или другой костной 

| операции. 

| Таким образом, нельзя говорить о сроках оперативных вме- 
шательств при шоке вообще, а необходимо устанавливать сроки 
индивидуально, в зависимости от характера повреждения, фазы 
и степени шока. 
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Отсечение 1ра00: 
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КОМПЛЕКСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ШОКА И ТЕРМИНАЛЬНЫХ 
состояний 





Если основные принципы комплексной терапии травматиче- 
ского шока, сформулированные в годы Великой Отечественной 
войны (И. Р. Петров и др.), сохранились и в настоящее время, 
то средства, применяемые для этой цели, существенно пополни- 
лись и за последние годы значительно изменились. В каждом 
отдельном случае шока определение составных элементов лечеб- 
ного комплекса должно быть строго индивидуализировано с 
учетом характера и тяжести повреждения, фазы и степени шока, 
наличия или отсутствия факторов, отягощающих течение шока 
(кровопотеря, охлаждение и др.). 

На основании опыта лечения 230 пострадавших в состоянии 
травматического шока, прошедших через противошоковое отде- 
ление Ленинградского научно-исследовательского института 
скорой помощи им. Джанелидзе, можно рекомендовать следую- 
щую ориентировочную схему комплексной, дифференцированной 
терапии травматического шока. 
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Эректильная фаза 


1. Анальгетики и новокаиновая блокада зоны повреждения 
при травме легкой и средней степени, обииаЗАИН: 

2. Нейроплегическая смесь, наркоз закисью азота, новокаи- 
новая блокада зоны повреждения, комплекс витаминов, местное 
охлаждение при тяжелых травмах. 


Шок ТГ степени 


Без выраженной кровопотери: новокаиновая блокада, мор- 
фин или нейроплегическая смесь, иммобилизация, комплекс ви- 
таминов, наркоз закисью азота (50—40% О.) при транспорти- 
ровке и хирургических вмешательствах. При кровопотере, не 
превышающей 15—20% объема крови, переливание противошо- 
ковых растворов (№ 28 ЛИПК, № 43 ЛИПК и др.) или поли- 
винилалкоголя в количестве 250—500 мл капельным путем. 
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ы как при шоке 
= выраженной кровопотери: то же, что и при шоке [ сте- ни — дробные 
ие и, с добавлением вливания крупномолекулярных плазмоза ця кислорода. 
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При возникновении дыхательных нарушений — наркоз за- 
кисью азота, интубация под мышечной релаксацией (релаксанты 
короткого действия) и управляемое дыхание с помощью аппа- 
ратов ДП-1, ДП-2, ГС-5, ГС-6, АИД «Красногвардеец» и др. 
При длительном течении расстройств внешнего дыхания — тра- 
еостомия. 
При продолжающемся кровотечении или повреждении внут- 
ренних органов — неотложная операция под «прикрытием» всех 
\ пе ечисленных-противонюковьех мер. 
ри отсутствии кровотечения операция после стабилизации 
артериального давления не ниже уровня 80—90 мм на протяже- 
нии 3—4 часов. Обезболивание, в зависимости от маспггаба опе- 
рации: местное или. поверхностный наркоз закисью азота с при- 
менением мышечных релаксантов. 


к. Терминальное состояние 


а) Предагональное: внутриартериальное нагнетание крови с 
адреналином и перекисью водорода. При стойком восстановле- 
нии пульса и давления — внутривенные вливания и прочиемеры, 
как при шоке ПГ степени. При неустойчивом пульсе и давле- 
нии — дробные внутриартериальные нагнетания крови, ингаля- 
ция кислорода. 

6) Агональное: то же, что и в предагональном, но с обяза- 
тельным переводом на управляемое дыхание под поверхностным 
наркозом. При отсутствии аппаратуры для искусственного ды- 
хания ‘или до налаживания ее необходимо прибегнуть к вдува- 
нию воздуха пострадавшему «рот в рот» или «рот в нос». Пред- 
почтение следует отдать вдуванию воздуха «рот в нос» при за- 
прокинутой голове пострадавшего. 

в) Клиническая смерть: одновременное проведение внутри- 
артериального нагнетания крови с адреналином и искусствен- 
ного дыхания с помощью интубации (без обезболивания) и 
соответствующих дыхательных аппаратов. Торакотомия и руч- 
ной, прямой массаж сердца. При появлении фибрилляции — 
дефибрилляция сердечной мышцы с помощью дефибриллятора. 

Пользуясь вышеуказанной схемой, совершенствуя ее, можно 
рассчитывать на снижение летальности при травматическом 
шоке. Так, из 228 наблюдений над тяжелыми больными с трав- 
матическими повреждениями, осложнившимися развитием шока, 
получены следующие результаты: 


: Умерли 
ИТокТоСТенени Е: я 553 — 
;—Н » В: 1 — 
» Ш » 2 69 15 
Терминальные состояния. . . - 24 4 


Бег. =. 228. 


































Общая летальность составляет 12,7ф, включая и терминаль- 
ные состояния, при которых удалось спасти менее половины 
больных. : = 

За вычетом терминальных состояний летальность при трав- 
матическом шоке составляет 7,4% (15 умерших на 204 больных 
с травматическим шоком). Нельзя не отметить, что эта цифра 
не является одинаковой для всех лет наблюдения за больными 
при шоке (1957—1960 гг.), так как естественно, что более уме- 
лое пользование вышеприведенной схемой, а также лучшая ор- 
ганизация противошоковой помощи способствовали тому, что в 
последние годы летальность была более низкой, чем в начале 
организации противошокового отделения. 

Причина смерти при травматическом шоке далеко не всегда 
ясна, даже после патологоанатомического вскрытия. Среди 99 
умерших тяжесть повреждения в большинстве своем была близ- 
кой к распространенному ‘понятию о «несовместимости с 
жизнью». Однако у отдельных умерших видимые повреждения 
не нарушали деятельности жизненно важных органов, и, по- 
видимому, смерть в этих случаях явилась результатом несовер- 
шенной диагностики, неправильного или несвоевременного при- 
менения противошокового комплекса. Указанные факты свиде- 
тельствуют о том, что дальнейшее ‘изучение патогенеза, клиники, 
методов профилактики и терапии травматического шока должно 


способствовать снижению летальности при этом тяжелом пато- 
логическом процессе. 
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$ 1. Травматическим шоком принято обозначать патологн- 
ческий динамический фазный процесс, возникающий рефлек- 
торным путем от тяжелых повреждений и проявляющийся рас- 
стройством координации и понижением функции нервной си- 
стемы, дыхания, кровообращения, обмена веществ, эндокрин- 
ной системы. 

$ 2. Шок является динамическим процессом, развитие ко- 
торого зависит от тяжести травмы и реактивности организма. 

$ 3. В характеристике шока практически важны, с одной 
стороны, сложность и многообразие наблюдаемых рас- 
стройств, с другой — способность их прогрессировать в тече- 
ние некоторого времени после повреждения, вследствие непре- 
рывного нотока импульсов, поступающих в центральную нерз- 
ную систему из’ очага повреждения. 

В связи с тем, что восстановление функций протекает мел- 
ленно и в ряде органов возникают глубокие изменения, созла- 
ются условия для углубления шока. 

$ 4. Факторами, определяющими тяжесть тра вматического 
шока, являются: 1) характер травматического агента; 2) реак- 
тивность организма и 3) зона повреждения. Имеют значение 
также факторы, способствующие возникновению и развитию 
шока: кровопотеря, охлаждение, голодание, утомление, ИН- 
токсикация, эмоционально-нервные потрясения. 

$ 5. В течении шока различают две фазы: эректильную 
и торпидную. Эректильная фаза вызывается превалировани- 
ем процессов возбуждения в коре и, особенно, подкорковых 
центрах головного мозга и проявляется в резком усилении 
ряда жизненно важных функций организма. Торпидная фаза 
объясняется глубоким торможением в центральной нервной 
системе, что выражается в понижении жизнедеятельности 
организма. 


$ 6. Клиническая картина и диагностика травматического 
шока 


Симптоматология травматического шока разнообразна И 
зависит от фазы и степени, характера и локализации повреж- 
дения. 








а) Симптоматология эректильной фазы шока 


Характерными для эректильной фазы шока являются дви- 
гательное и речевое возбуждение при сохраненном сознании. 
Больные громко жалуются на боль, недооценивают тяжесть 
травмы. Болевая реакция резко повышена. Голос глуховат, 
фразы отрывисты, взгляд беспокойный. Лицо и видимые сли- 
зистые чаще бледны, реже лицо гиперемировано. У большин- 
ства отмечается общая гиперестезия и повышение кожных ип 
сухожильных рефлексов. Ширина зрачков обычная, их реак- 
ция на свет быстрая. Пульс обычной частоты, но иногда за- 
медлен, напряжен, удовлетворительного или даже хорошего 
наполнения. Артериальное ‘давление нормальное или повыше- 
но ло 150—190 мм рт, ст, (максимальное) и 100 мм (мини 
мальное). 

Чем резче выражено возбуждение в эректильной фазе, 
гем, обычно, тяжелее течет торпидная фаза и тем тяжелее 
прогноз. Эректильная фаза шока не всегда отчетливо выра- 
жена; в типичных случаях она коротка и быстро сменяется 
торпидной фазой. В отдельных случаях этот переход совер- 
шается постепенно. При этом двигательное во збуждение мо- 
жет сочетаться с пониженным артериальным давлением или 
общее угнетение — с повышением давления. При травме, 
сочетающейся с повреждением головного мозга, эректильная 
фаза шока протекает атипично: потеря сознания, брадикар- 
дия, длительное повышение. артернального давления и выяв- 
ление соответствующих очатовых симптомов. При травме, со- 
четающейся с алкогольным опьянением, эректильная фаза 
шока диагностируется с трудом; характерно наличие гипере- 


мии слизистых, тахикардии, рвоты и запаха алкоголя изо 
рта. 





6) Симптоматология, торпидной фазы шока 


Торпидная фаза характеризуется угнетением функции 
большинства систем пострадавщего организма. 

Для травматического шока’ в торпидной фазе свойствен- 
ны следующие признаки: общее тяжелое состояние. затормо- 
женность, переходящая в депрессию, бледное или, бле м. 
рое лицо, холодный липкий пот, холодные о ее 
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пенсируются, стабилизируются или декомпенсируются вознйк- 
шие при шоке нарушения. При достаточной мобилизации ре- 
зервных сил организма, а также соответствующем лечении 
развитие шока может быть приостановлено и тогда возникает 
стабилизация шока. Наконец, если организм сам или под 
влиянием лечения сумел справиться с необычными для него 
условиями, возникает обратное развитие шока — компенса- 
ция. При истощении защитных сил организма явления шока 
прогрессируют, наступает декомпенсация, что выражается 
переходом из более легкой степени в более тяжелую. 

Так как шок явЛяется динамическим процессом, то и оцен- 
ка его должна проходить только во времени. Степень шока 
окончательно устанавливается ‘только после завершения всего 
цикла развития шока. 

Кроме оценки общего состояния, динамики пульса, арте- 
риального и при возможности венозного давления, дыхания И 
диуреза, необходимо учитывать совокупность следующих 
данных: 

1) характер травмы (зона поражения, степень поврежде- 
ния, характер ранящего предмета и т. д.); 

2) наличие или отсутствие факторов, отягощающих тече- 
ние шока (кровопотеря, охлаждение, перегревание, утомление 
ипр.); 

3) исходное состояние организма (возраст, пол, соматиче- 
ские заболевания, алкогольная и наркотическая интоксика- 
ции и пр.) . 

Шок но степени тяжести делится на 3 степени: ГИ, ИГи 
терминальные состояния. Терминальные состояния проходят 
последовательно развитие следующих фаз: предагональной 
(ТУ степень шока по старым классификациям), агональной и 
клинической смерти (см. Инструкцию по применению методов 
восстановления жизненных функций больных, находящихся В 
терминальных состояниях. Медгиз, 1959, № 01-23/12 18/Х. 
1958 г.). 











Характеристика шока Г степени 


Основные признаки. Общее состояние удовлетворительное 
или средней тяжести, частота пульса в пределах 90—100 в 
1 минуту, снижение артериального давления до 100/60 мм. 
Обычно повреждения — средней тяжести. 

Дополнительные признаки, Бледность кожи и Видимых 
слизистых, легкая заторможенность, сознание ясное, дыхание 
















































































несколько учащено ( 
дермографизм ослаблен, ске 


до 95 в 1 минуту), рефлексы понижены, 
летная мускулатура расслаблена. 


Характеристика шока 11 степени 


Основные признаки. Общее состояние тяжелое, пульс до 
120—130 ударов в 1 минуту и снижение артериального давле- 
ния до 85/60 — 80/50 мм рт. ст. Тяжелые и чаще множествен- 
ные повреждения (например, перелом костей таза, переломы 
трубчатых костей, отрывы и размозжение дистального отдела 
одной конечности, множественный перелом ребер), наличие 
факторов, способствующих возникновению шока (чаще всего 


- кровопотеря). 


Дополнительные признаки. Резкая бледность кожи и ви- 
димых слизистых, сохраненное сознание, но явная затормо- 
женность; пострадавший говорит медленно, тихим голосом, 
кожа холодна, дыхание учащенное, поверхностное. Гипотер- 
МИЯ. 


Характеристика’ шока Ш ‘степени 


Основные признаки. Крайне ‘тяжелое общее состояние, па- 
дение максимального артериального давления до «критиче- 
ского» уровня 60—70 мм рт. ст., учащение пульса свыше 
130—140. Тяжелая травма (например, отрывы и размозже- 
ние конечностей на уровне бедра, тяжелые осложненные пере- 
ломы таза, проникающие осложненные ранения внутренних 
органов брюшной и грудной полости, почти всегда сопровож- 
дающиеся кровопотерей, плазмопотерей, размозжением мяг- 
ких тканей и интоксикацией. 


Дополнительные признаки. Резкая бледность, сероватый 
или бледно-цианотичный оттенок кожи, потливость, ясное или 
затемненное сознание; на вопросы пострадавший отвечает 
медленно, глухим шопотом, резкая общая заторможенность 
конечности и тело холодные, диурез понижен . 

При дальнейшей декомпенсации шока И] й 
пострадавших часто теряется, пульс м 
характер, артериальное давление падает, пульсов а 
уменьшается. У некоторых больных на первый п ы р 
ет расстройство дыхания, которое становится ч ее 
ностным или чрезвычайно редким. т: 
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Как известно, кровопотеря является одним из наиболее 
частых и важных факторов, предрасполагающших к развитию 
шока и углубляющих его течение. 


Оценка степени кровопотери, а также решение вопроса о 
том, продолжается ли кровотечение или закончилось, весьма 
затруднительно. Следует обратить внимание на усиление та- 
хикардии, нарастание бледности, промокание одежды и по- 
вязки кровью, появление возбуждения во время торпидной 
фазы, выявление признаков внутреннего кровотечения. При 
сочетании тяжелого шока и кровопотери, особенно внутрен- 
ней, диагностика последней представляется затруднительной. 
Кроме определения гемоглобина и числа эритроцитов, извест- 
ную помощь в стационарных условиях может оказать опре- 
деление удельного веса плазмы сыворотки и цельной крови 
с помощью метода погружения капли в раствор медного купо- 
роса (метод Филлипса-Ван-Слайка). 

в) При травме, сопровождающейся длительным сдав- 
ливанием мягких тканей (обвалы зданий, горных и подземных 
пород и т. д.) развивается своеобразный симптомокомплекс, 
обозначаемый как «болезнь сдавления», «синдром длительно- 
го раздавливания мягких тканей», «травматический токси- 
коз» и пр. При этом повреждении наиболее тяжелые расстрой- 
ства выявляются после освобождения из под сдавления и хХа- 
рактеризуются вначале симптомами, напоминающими травма- 
тический шок, с выраженной эректильной фазой. Начиная со 
2—3 лня после освобождения, развиваются явления почечной 
недостаточности, протекающей по типу нижнего нефрон-неф- 
роза, понижение диуреза, нарастание остаточного азота н мо- 
чевины крови, появление патологических элементов в моче, в 
виде цилиндров, белка при резко кислой реакции мочи. Воз- 
можна смерть при явлениях уремии. 


$ 7. Лечение травматического шока 


А. Общие положения 


1) Терапия травматического шока должна быть патоге- 
нетической и дифференцированной в зависимости от фазы и 
степени шока, характера травмы, индивидуальных особенно- 
стей организма, условий окружающей обстановки. 


2) Сложность патогенеза и вовлечение в патологический 
процесс большюго числа систем и органов приводят к необхо- 
димости использования комплекса средств. 












































3) Терапия шока должна включать в себя и элементы про- 
филактики. При тяжелых повреждениях, при которых можно 
ожидать развития шока, противошоковые меры должны быть 
предприняты до выявления симптомов шока. 

4) Профилактика и лечение шока должны быть ранними, 

; последовательными, преемственными и этапными (мед- и 
здравпункты, скорая помощь, стационар). 

5) Выбор лечебного комплекса зависит от фазы и степени 
шока с учетом компенсации, стабилизации или декомпенса- 
ции процесса. 

6) Терапия шока должна проводиться с учетом индивиду- 
альных особенностей организма пострадавшего: возраста, на- 
личия соматических заболеваний и моментов, отягощающих 
или маскирующих течение шока (кровопотеря, утомление, ох- 
лаждение, голодание, алкогольное опьянение, эмоционально- 
нервные потрясения, душевные заболевания). 

7) В связи с опасностью развития вторичного шока и за- ] 
тяжным течением торпидной фазы проведение противошоко- 
вых мер и наблюдение за больным должны быть длитель- 
НЫМИ. ] 





5 8. Обоснование лечебного комплекса при шоке 


Все мероприятия в комплексной терапии травматического 
ь шока можно условно разбить на пять групп: 
— 1) Мероприятия, направленные на нормализацию наруше- 
ний со стороны нервной системы. 
—— 2) Мероприятия, направленные на борьбу с нарушениями 
кровообращения. 
< 3) Мероприятия, направленные на борьбу с нарушениями 
дыхания и на ликвидацию кислородного голодания. 
=— 4) Мероприятия, нормализующие расстройства обмена ве- 
ществ. з 
й (= 5) Мероприятия, направленные на ликвидацию эндокрин- 
ных нарушений. 
Многие из лечебных средств, применяемых при шоке, об- 
ладают сочетанным действием, в связи с чем деление это яв- 
ляется условным. 


5 9. Меры, направленные на нормализацию нарушений 
со стороны нервной системы В 


а) Применение аналгезирующих средств (морфии, ннанео- 
С › промедол). В эректильной фазе шока, а также при шоке 











дн = 


Ги Й степени применение морфина оправдано, при шоке 
[Ш степени и особенно ‘при дыхательных парушениях прим 


е` 
нение морфина противопоказано. р. “АИ 

6) Применение нейроплегических смесей способствует со- 
зланию покоя, понижению болевой чувс ельности. В свя- 


зи с некоторым гипотензивным действием нейроплегиков, а 
также сложностью управления функциями организма на фоне 
нейроплегии, применение их при шоке ПТ степени с артери- 
алъным давлением ниже 70 мм рт. ст. (сист.) противопоказа- 
но. При шоке Ш степени на почве множественных поврежде- 
ний, переломов крупных костей, в целях щадящей транспор- 
тировки, при репозиции и оперативных вмешательствах при- 
менение нейроплегических смесей допустимо. Рекомендуется 
следующая пропись одной из нейроплегических смесей — одна 
доза для внутримышечного введения в профилактических н 
лечебных целях: 


раствор аминазина 2% — 2,0 
» промедола 2% — 2,0 
» димедрола 2% — 2,0 
» атропина 0,1% — 0,5 — 1,0 


Аминазин может быть заменен мелазином или атро- 


’пин — скополамином (разовая доза 0,0005). При нали- 


чий резко выраженной тахикардии атропин из смеси следуст 
изъять. Нейроплегические' смеси противопоказаны при про 
должающемся кровотечении, а также при подозрении на по- 
вреждение внутренних органов. |/_ 

в) Создание общеге—некея; © учетом зоны поражения 
(щадящая транспортировка, иммобилизация, создание обмен- 
пого носилочного и шинного фонда). 

г) Применение новокаиновых блокад в’зависимости от Ви- 
да и характера повреждений (вагосимпатическая, синокаро- 
тидная, межреберная, поперечного сечения конечностей, оло- 
када места перелома, блокада таза и забрюшинного прост- 
ранства и др.). При шоке ПШ степени и терминальных состоя- 

«о 


щего» действия _(вагасимпатическая, сино- 
в 


д) Устранение источника патологической импульсации 
(обработка ран, репозиция переломов, восстановление цело- 
сти поврежденных органов). Срок выполнения оперативного 
вмешательства в каждом случае решается индивидуально. 
Желательно проведение операции после выведения пострадав- 
шего из шока, При подозрении на продолжающееся кровоте- 
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чение или повреждение внутренних органов операция ржна 
производиться безотлагательно под «защитой» продолжаю- 
щихся противошоковых мер. Следует иметь и ой 
етания к И, - 
обходимое для внутри териального. нагнетания _ р 


кусственного дыхания. и массажа сердца. 

е) При необходимости отсрочить хирургическую обработ- 
ку раны или отсечения конечности поврежденный орган сле- 
дует обложить льдом, а в окружность раны ввести новокаин 
е иками — пенициллин (бициллин), стрептомицин 
300000 МЕ в 30—50 мл 0,5% раствора новокаина. При раз- 
мозжении тканей и, особенно, при синдроме сдавления при- 
менение льда задерживает всасывание токсических продуктов 
И бактериальных ЯДОВ ИЗ ЗОНЫ повреждения. 





$ 10. Мероприятия, направленные на борьбу с нарушениями 
кровообращения 


К лечебным мероприятиям этой группы относятся внутри- 
венные и внутриартериальные вливания крови и плазмозаме- 
шающих растворов, применение лекарственных средств, сти- 
мулирующих гемодинамику, ручной массаж сердца, дефиб- 
рилляция сердечной мышцы, искусственное дыхание — ручное 
и механическое. Наилучшими плазмозамещающими раствора- 
ми следует считать крупномолекулярные соединения, типа 
декстранов (полиглюкин, синкол) и поливинил-алкоголь, стой- 
ко удерживающиеся в кровяном русле. Вливание декстранов 
следует начинать после взятия крови для установления груп- 
повой. принадлежности. 


При отсутствии упомянутых препаратов можно восполь- 
зоваться гипертоническими противошоковыми растворами 
(жидкость ЛИПК № 28 и № 43, жидкость Петрова, Асратяна, 
Сельцовского, Полосухина и др.). Введение противошоковых 
смесей, содержащих наркотики и спирт, при тяжелых степе- 
нях травматического шока следует применять с осторож- 


ностью. совис 


а) Переливание крови. и плазмы. При шоке 
Г степени без кровопотери можно ограничиться введением 
только плазмозаменителей (500 мл полиглюкина 
и др.) . 
Ин шоке И степени надлежит ввести 250 мл крови и ло 
о а типа полиглюкина, синкола 
ри шоке степени ‹ 
ре показано введение к 
мл плазмозаменителей. 
10 


синкола 


е рови до 750 мл 
Количество вводимой 


внутривенно Жидкости определяется величиной кровопотери 
и, если возможно, уровнем венозного давления. Избыточное 
введение крови и жидкости в венозное русло не всегда без- 
опасно. 

При тяжелом травматическом шоке при уровне артериаль- 
ного давления ниже 60 мм следует противошоковую терапию 


начать с те одновременным 
нутривенным вливанием крови. { 


Приступать к артериальному вливанию крови следует 
также и тогда, когда артериальное давление не повышается 
выше 70 мм при струйном внутривенном введении 250— 
500 мл крови. 


Прогноз при артериальном переливании крови тем хуже, 
чем дольше продолжается период низкого кровяного давле- 
ния. При длительной гипотонии (ниже_60-мм рт. ст.) еще до 
наступления клинической смерти_могул развиться необрати- 


мые изменения в мозгу и некоторых паренхиматозных орга- 


пах. Доза переливаемой крови, а также метод переливания 
ИА 


‚определяются степенью шока и тяжестью кровопотери в каж- 
дом отдельном случае. 


Широкое применение в борьбе с шоком нашли лекарст- 
венные вещества, стимулирующие центральную’ нервную си- 
стему и кровообращение (камфорное масло, коразол, стро- 
 фантин, кордиамин, кофеин, стрихнин и др.) и вещества адре- 
номиметического ряда (адреналин, эфедрин, норадреналин 


и др.). Введение сильно действующих сердечных и дыхатель- 
‚НЫХ при крайних степенях нарушений гемоди- 
‚нам переход шока И степени в терминальные состояния) 


следует производить лишь после проведения внутриартери- 
‚ального переливания крови и искусственного дыхания. 





$ 11. Мероприятия, направленные на ликвидацию 
дыхательных расстройств 


При сохраненном активном дыхании кислород подается с 
помошью маски от наркозного аппарата или кислородного 
ингалятора. Длительное вдыхание чистого кислорода может 
вызывать ухудшение дыхания благодаря понижению возбу- 
’димости дыхательного центра. Кроме того, чистый неувлаж- 
ненный кислород вызывает высыхание слизистой дыхатель- 
ных путей. Если больному дается наркоз, то независимо от 
‚выбора наркотического средства последнее сочетается с вды- 
ханием кислорода. При наркозе закисью азота обычные со- 


и 















































блношения закиси азота и кислорода (80 и 20 %) ве ИЯ 
тическом шоке меняются в сторону повышения содер вия 
кислорода: при средних степенях шока до 30—35%, а при тя- 
желом шоке — до 50%, кислорода. р та 
При возникновении дыхательных нарушении следует-дать 
легкий наркоз, ввести мышечные релаксанты короткого ден- 
ствия, быстро произвести интубацию и `ТУПИТЬ К и НТО 
с мешка наркозного аппарата. 
ри остановке дыхания интубацию можно произвести без 
обезболивания и приступить к механическому дыханию с по- 
мощью аппарата для искусственного дыхания «Горноспаса- 
гель» (ГС-0. ГС-6), АИД, ДП-1 или ДП-2. Аппараты типа 
АИД для длительного использования не вполне пригодны, так 
как подают в дыхательные пути чистый кислород. Аппараты 
ДП-1, ДП-2, ГС-6, ГС-5 дают возможность вводить дозиро- 
ванно кислород в смеси с воздухом или производить раздува- 
ние легких чистым воздухом. 

Механическое дыхание при’ некоторых видах повреждений, 
особенно толовного мозга, приходится применять на протя- 
жении многих часов, а иногда и 1—2 суток. 

Для кратковременного искусственного дыхания, а также 

_ при отсутствии ‘других аппаратов, может быть использован 
›учной аппарат РПА-1 или метод искусственного дыхания 


«рот в рот» или рот в нос», © помощью специальной маски. 
прокладки. 











| аряду с применением искусственного дыхания рекомен- 


дуется также внутривенное примен 3 Внутримы- 
шечное и подкожное введение “его неэффективно. В тех слу- 
чаях, где повреждение, вызвавшее шок, р 


т ь о сопровождается Дли- 
тельными расстроиствами внешнего дыхания (травма жоре- 
па, высокие повреждения спинного мозга, множественные пе- 


реломы ребер и др.) в стационарных ‘условиях показана тра- 
езЕтомия: Трахеостомия в условиях скорой помощи показа- 
на только при наличии механической асфиксии 


$ 12. Мероприятия, нормализующие р 
обмена веществ 
К мероприятиям этой группы относятся: 
ного температурного режима, кисло 
средств, стимулирующих деятел 
(лобелин, цититон, корконий) 
Целесообразность 
„ляется сомнител 
12 ее 


асстройства 


создание правиль- 
родная терапия, введение 
ъность дыхательного центра 


Вы и тканевой обмен (витамины). 
м го согревания больного п едстав- 
. усиленное обогревание, отвлекая кровь 
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на периферию от жизненно важных органов, снижает и без 








‚ _ того уменьшенное кровоснабжение последних и вызывает па- 
й \ ‘цение артериального давления. Не следует применять при Шо- 
› \ ке контактное согревание. Необходимо поддерживать в про- 
р тивошоковой комнате температуру 22 — 23°С. (не выше). 
Е При травматическом шоке прбисходит резкое нарушение 
°— баланса витаминов. Резко нарушается содержание аскорби- 

новой кислоты в тканях, особенно ‘надпочечников. Поэтому 
° применение при шоке витаминов С, В-комплекса и никотино- 
_ вой кислоты следует считать весьма целесообразным, так же 
° каки применение глюкозы с инсулином и хлористого кальция. 
При ацидозе — обильное щелочное питье и назначение 
_ внутрь лимоннокислого натрия (2—3 г в сутки); внутривенное 
° введение раствора 4—5% двууглекислой соды в количестве 
_ 200—250 мл капельным путем. 






















и $ 13. Мероприятия, направленные на нормализацию 
; эндокринных нарушений 


: Можно считать доказанным наличие при шоке неспецифи- 
ческих нарушений системы «гинофиз — надпочечник», опосре- 
дованной центральной нервной системой. 

Установлено благотворное влияние на течение шока кор- 
тикотропина „(кортина), дезоксикортикостерона (ДОКСА), 
_ адренокортикотропного гормона _ (АКТГ), норадреналина, 
_мезатона. неадЕ: — 


ы 
1. АКТГ — 25 ед. на физиологическом растворе по 2 раза 
— в день внутримышечно (при’отсутствии возбуждения). 


в 
— 2. Норадреналин — | мл раствора |: 1000 на 500 мл плаз- 
_мозаменяющего раствора (не крови — ввиду разрушения гор- 
‘мона кровью) вводится внутривенно, только капельно в тече- 
ние 2—3 часов. Норадреналин может быть заменен мезо- 
_ ТОНОМ. 

— При травме, сопровождающейся длительным раздавлива- 
— нием легких тканей, кроме обычных противошоковых средств, 
— следует применять следующие меры: а) сразу же после осво- 
к, ния пострадавшей конечности наложить жгут выше 30- 
ны по ения; произвести блокаду поперечного сечения 
выше места наложения жгута и лишь тогда снять жгут; в) по- 
_Страдавшую ‘конечность охлаждать мешками со льдом; 
’ Г) принимать меры. для снижения ацидоза, для чего назна- 
чать обильное щелочное питье (3—5% раствор соды), прием 
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(3—4 гв сутки); д) следить 
м остаточного азота и мочевины кро- 
ви; е) при развитии резкого отека пострадавшей ост 
произвести широкие разрезы мягких тканей с тампонадой 
гипертоническим раствором; ж) производить обильное парэн- 
теральное введение растворов (плазма, полиглюкин, синкол), 
переливания крови избегать; 3) паранефральные новокаино- 
вые блокады; и) при развитии почечной недостаточности ка- 
тетеризация мочеточников и промывание лоханок. 


внутрь лимоннокислого натрия 


за диурезом, содержание 


$ 15. Организация лечения больных травматическим шоком 
в условиях города 


Профилактика и лечение больных с травматическим Шшо- 
ком в условиях города требуют стройной и последовательной 
организации лечебного процесса на разных этапах эвакуации. 
Рассматривая путь больного с травматическим шоком от мо- 
мента травмы до полного выведения из шока, можно выде- 
лить следующие основные этапы этого пути: 1. Место проис- 
шествия. 2 Машина скорой помощи (обычная или специали- 
зированная противошоковая машина). 3. Стационар. 


А. На месте происшествия пострадавшим могут быть 
оказаны следующие виды помощи: 
а) взаимопомощь; 


6) первая доврачебная медицинская помощь. Она оказы- 
вается фельдшерами и медсестрами здравпунктов; 


в) первая врачебная помощь. 


‚Оказывают ее врачи здравпунктов, медпунктов, врачи ско- 
рои помощи. 


Б. В машинах скорой помощи ‘объем медицинской 
помощи пострадавшим с тяжелой травмой зависит от осна- 
щения и условий работы в этих машинах, а также от квали- 
фикации медицинских работников. В настоящее время скорая 
помощь располагает санитарными машинами ГАЗ-12 в КоТо- 
рых не созданы специальные условия для оказания помощи 
при шоке и терминальных состояниях. О 
Ленинградской скорой помощи показал 
м при соответствующих пока 

с 
атеденый. ЗЕ ИЕ И, временную остановку кро- 
р езооливание места перелома; 3) транспорт- 


ную иммобили . 
14 ЛИЗА 4) гдАму противошокового ликера; 


днако опыт работы 
ал, что даже в этих ма- 
заниях возможно осущест- 








по 


че 






Ы- 


‹о- 


ой 
а- 
ти- 
ая 
то- 
Щи 
ты 
ма- 
ст- 
ро- 
рт- 
ра; 


5 введение нейроплегических и антигистаминных средств; 
_6) внутримышечное введение средств, стимулирующих кКро- 
— вообращение и дыхание; 7) дачу аналгетиков; 8) кислородную 
° терапию; 9) дачу наркоза закисью азота; 10) внутривенное 





° вливание противошоковых растворов (синкол, полиглюкин 
и др. растворы); 11) наложение антисептических повязок на 
— обожженные поверхности и раны; 12) использование гемоста- 
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хических биологических тампонов. 

° Для оказания ранней ‘расширенной медицинской помощи 
пострадавшим в шоке и терминальном состоянии целесооб- 
. р организация специализированных противошоковых ма- 
шин, подобных той, которая создана Ленинградским инсти- 

‘тутом скорой помощи имени И. И. Джанелидзе совместно с 
Ленинградской станцией скорой помощи. 

В. Перед коллективом специализированных противо- 
шоковых машин должны стоять следующие задачи: 

’ ПП) Ускорить оказание квалифицированной медицинской 
помощи пострадавшим, 

2) значительно расширить объем профилактических и ле- 
ебных мероприятий в условиях скорой помощи; 

я 3) внедрить в практику работы’ скорой помощи методы 
ый ретения больных в состоянии клинической смерти; 

° 4) совместить транспортировку больных © профилактиче- 
С ими И лечебными мероприятиями при шоке И терминальных 
остояниях. 

_В соответствии с этими задачами специализированные ма- 
шины должны быть оборудованы инструментарием для инту- 
бации, выносными и стационарными аппаратами для искус- 
_ ственного дыхания (ДП-1, ДП-2, РПА-1, РПА-2, АИД завода 
` «Красногвардеец», ГС-5, ГС-6), операционным набором для 
°— проведения ручного массажа сердца, набором медикаментов 

° И аппаратов для внутриартериального нагнетания противошо- 
ковых растворов, аппаратом для дачи кислорода, закиси азо- 
та, отсасывания и т. д. 

Медицинский персонал, обслуживающий специализирован- 
ые противошоковые машины, должен быть ‘хорошо обучен 
роизводству всех перечисленных выше лечебных мероприя- 
тий и натренирован в их быстром выполнении. Рационально, 
° ‘чтобы на этих машинах работал квалифицированный хирург 

° или анестезиолог, операционная сестра, фельдшер. В целях 

’быстрейшей связи со стационаром и предупреждения о необ- 
ходимости организации обслуживания тяжело пострадавшего 
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лцественную роль 
м состоянии сущ 
в шоке или терминально и ль 
вый сыграть радиофикация санитарного А та, у. 
пешно осуществленная в Москве и Ленинграде. 


Г. Противошоковый блок приемных отделений 
крупных больниц 


Представляется весьма целесообразным, О Е 
персонал стационаров был бы заранее извещен рад р % С 
о том, что к ним направляют тяжело больного В; Сост я ти 
шока ‘или терминального состояния. Это дало бы Вожнос т 
дежурному персоналу мобилизовать силы и, привести всю : 
паратуру в состояние готовности. 


Вся многочисленная довольно сложная аппаратура и ме- 
дикаменты, необходимые для борьбы с шоком, должны быть 
сосредоточены в одном помещении, желательно вблизи при- 
емного отделения для того, чтобы рядом с противошоковой 
комнатой, а иногда и в ней самой могли бы быть осуществ- 
лены неотложные оперативные вмешательства при шоке. По- 
лостные операции должны производиться в обычном опера- 
ционном блоке. 

Состояние больного может быть настолько тяжелым, что 
иногда приходится оставлять его в противошоковой комнате 
на протяжении суток и более, Вот‘ почему целесообразно ря- 
дом с противошоковой комнатой иметь палату на 2—3 койки. 


Следует рекомендовать следующее оборудование, необхоли- 
мое для противошоковой комнаты-операционной: 


1) стол-каталка. с опускающимся и поднимающимся нож- 


ными головным концом, верхней поверхностью которого дол- 
жны являться жесткие носилки маши! 





чы скорой помощи; 
2) бестеневая лампа с аварийным освещением; 

3) передвижной рентгеновский аппарат; 
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) инструментальный стол: 
5) шкаф для медикаментов; 
6) шкафчик для сильнодействующих лекарств; 
7) аппарат для дачи наркоза; 


8) аппарат для искусствен 
ного п 
РПА-1); ИИ ДИ ДП. 
9) набор для интубации 
ИТУ 
И (интубаторы, маски, ларинго- 
10) набор для венесек 
1 | кции И ы 
вливаний; о 


для внутривенных 








зак. 


11) набор для препаровки артерии и системы для арте- 
риального нагнетания крови. Система для создания и регн- 
страции давления в ампуле; 

12) аппарат Вальдмана для измерения венозного давле- 
ния; 

: 13) холодильник с кровью (преимущественно универсаль- 

к". ного донора), сыворотками, противошоковыми растворами 

ит. д. 

эх Желательно иметь наготове кровь универсального донора, 

®°  резус-отрицательную; 

° 14) набор для определения группы крови и резус-фактора; 

и 15) аппарат для измерения артериального давления. 

Кроме того, в противошоковой операционной должны 

быть жгуты, катетеры, шины, фартуки, утки, судна, пузыри 
со льдом, поильник, чайник, чай, сахар, подставки для рук, 

подставки для систем, пробирки и т. д. 

’° Желательно иметь в противошоковой операционной: де- 

фибриллятор, электрокардиограф с чернильной записью, элек- 
_ тротермометр, электроэнцефалограф для контроля за глуби- 

ной наркоза, аппарат для измерения артериального давлени; 
височной артерии, электротермометр с кожным и ректаль- 
ным датчиками. 

Для внутриартериального нагнетания крови должны быть 
заготовлены стерильные комплекты с соответствующим инст- 
рументарием и материалом так же, как и инструменты для 

°  венесекции и трахеостомии. 





Ц 








в *. и: Организация оперативных вмешательств при 
г Зы”... травма тическом шоке 


: В зависимости от показания к операции, всех больных в 
“бостоянии шока’можно разделить на 4 группы: 

1. Нуждающиеся в немедленной полостной операции 
та (внутреннее кровотечение и подозрение на повреждение по-. 
° лых органов). При установлении подобного диагноза ООлЛЬ- 
’ ные, минуя противошоковый блок приемного отделения, на- 
правляются в операционную, где проводятся все противошо- 
`ковые меры одновременно с оперативным вмешательством. 









2, 2. Пострадавшие, нуждающиеся в неотложной операции, 
но требующие предварительного выведения из шока. К ним 
0 _ относятся больные с травматическими отрывами и размозже- 





_ нием конечностей. Направляются в операционную при шоко- 
Хх ” вом отделении приемного покоя, где после проведения проти- 
вошоковых мер, оперируются без дальнейшей транспортиров- 
в}. 
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ки. Остановка продолжающегося кровотечения осуществляет- 
ся вместе с началом терапии шока. 

3. Пострадавшие, нуждающиеся в операции, которая те 
жет быть отложена до стойкой компенсации шокового Ироцес 
са. К этой группе относятся больные с обширными поврежде 
ниями мягких тканей, закрытыми и открытыми переломами 
костей. В случае необходимости отсрочить хирургическую ор: 
работку, рекомендуется местное применение холода и анти- 
биотиков. 


4 Больные в состоянии шока, не нуждающиеся в опера- 
ции, направляются в противошоковую комнату приемного от- 
деления, где находятся до выведения из шока. Длительность 
пребывания каждой из вышеуказанных категории больных в 
операционной или противошоковой комнате не должна быть 
лимитирована определенным сроком, а решается на основа- 
нии оценки состояния больного. До отчетливой стабилизации 
пульса, артериального давления и дыхания не следует тран- 
спортировать больного. 


$ 16. Комплекс противошоковых мер для типовой машины 
скорой помощи 


Подкожно или внутривенно вводятся наркотические сред- 
ства (морфин 1% —1—2 мл, пантопон 2% —1—2мл). При 
нарушениях дыхания, при низком неопределяющемся арте- 
риальном давлении и пульсе введение наркотиков противопо- 
казано. 


Производится новокаиновая блокада места перелома ново- 
каином. 


При наличии переломов! костей конечностей или обширно- 
го повреждения мягких тканей осуществляется транспортная 
нммобилизация (шины Крамера, Дитерихса, Гончарова), при 
переломе позвоночника больной укладывается на щит. 

После обезболивания области ‘перелома поврежденные 
кости устанавливаются в правильное положение ‘по длине ко- 
нечности, т. е. устраняется смещение под углом и умеренным 
И ВЕНЕ конечности уменьшается смещение по длине 

осл ам [р р. а [: А 
а е этого накладываются иммобилизующие ’приспособле- 

При пе стей коне: й 
й ие: реломах мелких костей конечностей, а также при 
се ломах лодыжек без заметного смещения” особенно когла 

лев Е , В. 

ой синдром выражен нерезко, введение 


т овокаинг 
условиях рабо ы вра а скор | т Ц не про о тСЯ 
( Ч ои помощи не 

р ИЗвВоДИ 


бои... 















за! 





















При открытых переломах рекомендуется применять наркоз 
”закисью азота или анестезию поперечного сечения. 

— В некоторых случаях У ослабленных людей введение ново- 
каина вызывает головокружение, бледность, тошноту и даже 
рвоту. Эти легкие явления интоксикации быстро проходят пос- 
ле подкожного введения кофеина. 

При размозжении или неполном отр 

водится футлярная анестезия, анестези 
или наркоз закисью азота. 
’ При падении артериального давления 
— кофеин 10% — 1 мл, эфедрин 5% — 1 мл, кордиамин — 9: мл, 
° корглюкон — 0.06% — 1 мл. Указанные препараты лучше Все” 
го вводить внутривенно. 

При наличии кровотечения показан 
путем наложения давящей повязки или 
щего жгута. 

При эректильной фазе шока, при повреждениях, требую- 
ших репозиции, оперативных пособий и т. д., после определс- 
ния пульса, артериального давления, дыхания вводится ВНу- 
тримышечно нейроплегическая смесь: 


аминазин 2% (мепазин) — 2 Мл; 

В. димедрол 2% (дипразин) — 2 мл; 

°— промедол 24 — 1 мл; 

атропин 0,1% — 0,5 —1 мл (атропин может быть заменен 
 скополамином 0,005% — 1 мл). 

При применении указанной смеси предварительное ввелс- 


те морфина противопоказано. Применение нейроплегической 
смеси противопоказано: 1) при неясном диагнозе повреждения 
(подозрение на повреждение полых органов, внутреннее кро- 


2 
} вотечение); 2) при глубоких циркуляторных нарушениях 
‘артериальное давление ниже 70 мм. 
Транспортировку тяжело пострадавшего лучше 
водить под наркозом закисью азота, 


’ Противопоказания: 1) обширная травма лица, не позво- 
ляющая пользоваться маской; 2) обильная кровопотеря; 


й 
3) шок ШП степени и терминальное состояние. 


ыве конечностей произ- 
я поперечного сечения 


и пульса ВВОДИТСЯ 


а временная остановка 
кровоостанавливаю- 
















всего про- 


® При оказании помоши пострадавшим, находящимся В 
г. состоянии травматического шока, обезболивание следует на- 
›  Чинать газово-кислородной смесью с повышенной концентра- 


г и кислорода (закись азота — 50%, кислорода — 50%). 
сли после 2—3 минутного вдыхания указанной смеси постра- 
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давший не засыпает, концентрация кислорода постепенно сни- 
жается, но не ниже 30%. р у 

В большинстве случаев болеутоляющий эффект прояв- 
ляется уже на первой минуте наркоза, сон наступает в тече- 
ние 2—3 минут. У хронических алкоголиков и У тучных лиц 
сон может не наступить, но болевые ощущения уменьшаются. 

Надлежит также в машине и на. месте происшествия про- 
изводить ингаляцию кислорода с помощью аппаратов. Внутри- 
венное вливание противошоковых растворов (полиглюкин, 
поливинилалкоголь, растворы ЛИПК №№ 28, 43 и’ др.). 

При проникающем ранении грудной клетки _ обязательна 
герметическая повязка-и-безефявтательная транспортировка. 
При проникающих ранениях живота — асептическая повязка 
и безотлагательная транспортировка. 

При развитии терминального состояния осуществляется 
искусственное дыхание с помощью специальных аппаратов 
(ГС-1, РПА и ДП-2) без интубации — тугой маской. При от- 
сутствии аппаратов — искусственное дыхание-ро т-в рот или 
рот в нос (желательно иметь специальную маску-прокладку). 
Последний метод предпочтительнее общеизвестных методов 
ручного искусственного дыхания. 


$ 17. Комплекс противошоковых мер. для специализированной 
машины скорой помощи 


Осуществляет все те же мероприятия, что и типовая маши- 
на скорой помощи. 

При шоке Ш степени и кровопотере осуществляет внутри- 

венное вливание противошоковых растворов; синкол или поли- 
глюкин, плазма, стандартные растворы ЛИПК и ЦОЛИПК. 
Вливание производится на столе-носилках внутри машины 
струйным или струйно-капельным путем при наблюдении за 
пульсом и артериальным давлением. Переливание крови, в 
связи с трудностями в определении группы крови и производ- 
ства пробы на совместимость, в машине не производится. 
_ При нарушении активного акта дыхания произвести инту- 
бацию и после отсасывания содержимого дыхательных путей 
наладить механическое дыхание с помощью аппаратов «Гор- 
носпасатель-2», «Красногвардеец» или ДП-2, ГС-6 

При отрыве конечностей допустима перевязка магистраль- 


ного артериального ствола в ране. Более сложные хирургиче 
ские вмешательства не показаны О 


; При развитии терминальных состояний о 
бацию, механич 
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ро : существить инту- 
:еское дыхание с помощью аппаратов, произ- 











, 


вести внутриартериальное нагнетание противошокового раст- 
вора с адреналином (0,1 %—1 мл). 

Только при соответствующей квалификации бригады при 
клинической смерти осуществляется торакотомия и ручной 
массаж сердца. 

Транспортировку, по возможности, осуществить по выведс- 
нии из состояния, непосредственно угрожающего жизни. 



































$ 18. Комплекс противошоковых мер для приемных отделений 
хирургических стационаров 


ры Из санитарной машины больные на носилках или щите 
доставляются в противошоковую операционную или в опера- 
ционный блок. Желательно только одноразовое  перекладыва- 
ние больного с носилок на щит. 

После точного выяснения объема противошоковой помощи, 
оказанной на месте происшествия, берется кровь Для опреде- 
ления группы, резус-принадлежности и клинического анализа. 

‚После быстро проведенного обследования, выявления ха- 
’рактера травмы, состояния пульса, артериального давления и 
дыхания внутримышечно или внутривенно вводится морфин 
(1%—1—2 мл). Введение морфина противопоказано при тор- 
пидном шоке ИГ степени, при артериальном давлении ниже 
° 70 мм при наличии дыхательных расстройств, а также в тех 
случаях, когда больному ранее была введена нейроплегиче- 
’ ская смесь. 

” Осуществляется внутривенное вливание плазмозаменяю- 
щих растворов. Доза устанавливается индивидуально, в завн- 
мости от тяжести состояния и темпа восстановления гемо- 
инамических нарушений и колеблется от 500 до 1500 мл и 
ольше. 
” При наличии кровопотери переливание плазмозамещаю- 
ших растворов сочетается с переливанием крови. 

_ При тяжелом шоке ПП степени (артериальное давление НИ- 
_ же 70мм и пульс выше 120) и переходе к терминальным со- 
" — стояниям начинать не с внутривенного, а с внутриартериаль- 


ИИ 
ВЯ 


Ой ‚ ного нагнетания крови по методике Неговского. 
” В среднем в артерию приходится вводить 250—600 мл кро- 
® ви. На 250 мл крови рекомендуется добавить 15 мл 40% раст- 





— Вора глюкозы, 2% раствора перекиси водорода и 0,5—1,0 ад- 
— Меналина (1: 1000), который вводится после переливания 
о ‚50—60 мл крови путем прокола резиновой трубки вблизи 

— иглы. Вместо крови в артерию можно переливать и плазмоза- 


менители, в частности, полиглюкин. Наряду с внутриартери- 
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альным переливанием крови проводят внутривенное р м 
ние крови, кровозаменителей и т д Внутривенное вливани 
можно производить одновременно в несколько вен. 

Если же артериальное давление вновь начинает снижаться, 
следует повторно (иногда неоднократно) нагнетать кровь ет 
же отпрепарованную артерию дробно по 100—150 мл в ее 
ние определенного промежутка времени. В артерию может 
быть перелито до 1000 мл, а иногда и большее количество 
крови. При вливании больших количеств цитратной крови, 
следует вводить хлористый кальций (5—10 мл 10% на 500 мл 
крови) при медленном его введении. 


Из осложнений при внутриартериальном переливании кро- 
ви следует отметить спазм сосудов и тромбоз пунктируемои 
артерии. 

Во избежание этих осложнений после окончания перелива- 
ния необходимо произвести периартериальную новокаиновую 
блокаду, или введение новокаина В периферический конец 
артерии. 

Снизить болевую импульсацию путем новокаиновой блока- 
ды рефлексогенных зон соответственно месту повреждения: 
блокада места перелома и вагосимпатическая блокады: попе- 
речного сечения, футлярная, межреберная и пр. При наличии 
открытых повреждений новокаин вводить в смеси с антибио- 
тиками. Осуществить соответствующую иммобилизацию. 

Применять периодически кислородную терапию. При нор- 
мальном ритме и достаточной глубине дыхания кислород сле- 
дует давать через маску или носовые катетеры от аппаратов. 

При появлении расстройства активного акта дыхания дать 
неглубокий наркоз, ввести мышечные релаксанты короткого 
деиствия и произвести интубацию. 


Интубационную трубку соединить с аппаратом для искус- 
ственного дыхания и приступить к искусственному дыханию 
предварительно отсосав содержимое дыхательных путей 


При полной остановк 
) е дыхания интубация дите 
без обезболивания, ре я 
НЕ < целесообразно по показаниям применение 
федрина, кофеина, корглюкона, лобелина или 5% ко 
кония 1 мл, норадреналина | мл, глюкозы 20 мл 40% Е ь 
стого кальция 19 мл 10%, новокаина 30 мл 0 5% И 
з й. , мл 0,5%. 
ть рем ее. крови или кровозамещающих раст 
систему комплекс вит: рбиновой 
| } / итаминов ‹орб Й 
я а 
кислоты 10% — 0 мл, витамина В, 5—6% тв Ол. 
вой кислоты 2% — | мл), 3 и Тин 
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Больной доставляется в теплое помещение. Область пов: 
реждения (рана, культя, зона размозжения) охлаждать пузы- 
рями со льдом. 

Пигье по желанию больного (горячий сладкий чай, черный 
кофе или холодный морс, вода). 

При наличии показаний к производству хирургического 
вмешательства, последнее желательно осуществлять после 
вывода больного из шока. Однако при подозрении на наличие 
внутреннего кровотечения или продолжающегося кровотече- 
ния из ран и других жизненных показаний операция должна 
быть осуществлена безотлагально © применением указанных 
выше противошоковых мер. 

м Наилучшим ВИДОМ комбинированного обезболива ия при 
шоке является поверхностный, потенцированный интратрахе- 

| альный эфиро-кислородный или газовый наркоз с примене- 
нием мышечных релаксантов и местной анестезии. 


При использовании закиси азота при шоке рекомендуются 

следующие соотношения закиси азота и кислорода: 70% и 

30% при шоке средней тяжести и 60% и 40% при тяжелых 

рии ’ формах шока. Общее обезболивание сочетается с мест ой ане- 

, стезией рефлексогенных зон, 

При выраженной и затянувшейся эректильной фазе шока 

целесообразно применение наркоза закисью азота независимо 
от потребности оперативного вмешательства. 


При шоке и травме головного и спинного мозга вводится 
адренокортикотропный гормон (АКТГ — 25—25 ед внутримы- 
шечно) и кортизон 200 мг. При наличии выраженного возбуж- 
дения применение АКТГ не показано. 

Состояние больного и все проводимые мероприятия отра- 
жать в истории болезни с обязательной отметкой времени осу- 
ществления тех или иных процедур. 

В ряде случаев при тяжелой травме, сопровождающейся 
развитием травматического шока, показано применение нейро- 
плегических веществ. 

Наилучшие результаты дает применение нейроплегии в 
ранних стадиях шока, особенно в эректильной фазе его. При 
наличии выраженной торпидной фазы с наличием глубокой 
о. (систолическое давление ниже 

ИЯ дует на и ь с переливания крови или крово- 
НИЯ о тии при улучшении гемодинамических пока- 
с ое применение нейроплегических веществ. 
а све при тех формах повреждений, где пред- 
ерация (ранение крупных сосудов, прони- 
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Й й ‘тей, при 
кающее ранение органов грудной и брюшной полостей, 


множественных переломах, требующих репозиции Е . 18 
Перед введением нейроплегической смеси р В 
риальное и при возможности‘ венозное давление, а: я 
пульс, дыхание, измерить подмышечную и ректальную 
ратуру. } 
и. Терапия травматического шока должна ОИ Го ь 
лексной и дифференцированнои. Сложность патогенети СЫ к 
нарушений при шоке обусловливает необходимость ирИмАя 
ния комплекса мероприятий, направленных на ликвидаш тю 
нарушений со’ стороны нервной’системы, дыхания, кровообра- 
шения, обмена веществ и эндокринных органов. Однако в 
каждом отдельном случае можно отметить  превалирование 
нарушений со стороны определенных систем или органов, что 
связано с характером повреждения и индивидуальными осо- 
бенностями пострадавшего. В связи с этим применение всего 
комнлекса следует считать ‘неправильным, а ‘иногда даже 
вредным, например, одновременное применение нейроплеги- 
ческих смёсей и морфина или перегрузка венозной системы 
массивными переливаниями крови и плазмозаменителей при 
отсутствии кровопотери и положительного эффекта от влива- 
ния первых порций крови: Все вышеизложенное указывает на 
то, что терапия шока должна быть комплексной, но в то же 
время дифференцированной и целенаправленной Выбор про- 
тивошокового комплекса должен быть строго индивидуализи- 
рованным. Дальнейшее изучение патогенеза, методов профи- 
лактики и терапии травматического шока, правильная органи- 
зация противошоковой борьбы должны способствовать сниже- 
нию летальности при травматических повреждениях мирного 
и военного времени, а также хирургических оперативных вме- 
щательствах. 

В основу прилагаемой инструкции положена Инструкция, 
составленная Ленинградским научно-исследовательским А 
ститутом скорои помощи им. Джанелидзе (составители: проф. 
М. Г. Шрайбер, канд. мед. наук Е. И. Вольперт, канд. мед. 
наук Н. В. Уханова). 

Ни дополнен и исправлен комиссией в 
р... Краковского, проф. В. А. Неговского, 
проф. П. Л., Сельцовекого, проф. М. Г. Шрайбера. 
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Типография Минздрава РСФСР. 
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